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日本神経化学会理事長高坂新一
(国立精神・神経センター神経研究所長)

本年4月の理事会において遠山前理事長の後任として新理事長に就任いたしました。日本神経化学会

は本年度創立50周年を迎え、この節目ともなる年に理事長の大役を仰せつかり責任の重さを痛感してお

ります。

9月10日から3日間に渡り横浜に於いて第50回記念大会を日本神経科学会と日本神経回路学会との合同

で開催いたしましたが、参加者が3700名を越える大変な盛況であったことはこの上もない喜びでした。

御承知のとおり、日本神経化学会は脳科学関連学会としては世界的にも最も歴史が古く、 1958年、神

経生理学、神経薬理学、神経生化学など基礎医学者と精神医学、神経内科学を中心とした臨床医学者が

集い、脳の高次機能や精神神経疾患を分子レベルで解明するための研究を紹介しあう、言わば基礎と臨

床を結ぶ懇話会的な学会としてスタートいたしました。以来一貫して神経化学会は当初の目的、即ち基

礎医学者と臨床医学者が協力しあい、脳機能と病態を分子レベルで明らかにする研究を推進することに

よって、国内におけるこの分野の研究の発展に多大な貢献を果してまいりました。その結呆日本神経化

学会の会員により歴史的にも高く評価された研究成果が数多く発信されてきました。例えば、パーキン

ソン病の病態の解明と治療に関する研究、ミエリン形成に関する研究、脳内モノアミン代謝の研究、細

胞内シグナル伝達の研究などは代表的なものでしょう O

更に、日本神経化学会が大切にしてきた柱のひとつに若手研究者の育成という点があげられます。自

らの研究成果を短時間で要領良くしかも分かり安く発表し、更にそれに続く討論を十分に行うことが必

要です。これは現在の研究者にとっても大変難しいことでありますが、設立当初から若手研究者を訓練

する為に神経化学会では一口演発表に20分という時間を割き、 10分を発表に、更に10分を討論にあてる

という他学会では見られない発表形式をとってきました。討論を十分に行うためには抄録の充実もかか

せないとの理由から、一演題につき4印刷ページにわたる抄録を掲載してまいりました。このような努

力によって若手研究者が学会の発表現場において徹底的に訓練され、その後世界に進出していったので

す。しばらく前からこの発表形式も演題数の増加やポスター発表重視などの要因で他学会と同じような

形式に改められていますが、多くの会員から昔の発表形式を懐かしむ声も聞かれています。

このように、日本神経化学会は脳科学関連学会の中でも分子レベルでの研究、基礎医学者と臨床医学

者との連携、若手育成、そして国際化というキーワードを大切にして発展してきた極めて個性的な学

会といっても過言ではありません。しかし、最近ではこの個性がともすれば薄まってきている感があり

ます。それを反映してか、会員数も減少傾向にあるように見受けられます。かような傾向を歴代理事会

も危倶し、将来計画委員会を中心にアンケート調査を実施し、対応を協議してまいりました。個人的な

見解かも知れませんが、多くの会員の方々が学会に望んでおられることは以下のようなことではないで

しょうか。

-口演発表と討論の充実

-分子神経科学を中心とした専門庖的な学会
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-基礎と臨床の連携強化

-会員の顔がみえるテーラーメード的な学会

.若手研究者の学会運営への積極的な参画

これまでの理事会においては、このような会員の要望に答えるべく、多くの時間を費やして方策を議

論してまいりました。今回選出された新理事会においては、『議論より行動Jをモットーに、出来ること

から一つずつ実行して参りたいと考えております。この為には、会員お一人お一人の協力が是非とも必

要です。世界に誇れるこの素晴らしい学会を更に発展させるべく、皆様方の御支援と御協力をお願い致

します。

平成19年10月
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日本神経化学会50周年に寄せて

初代理事長塚田裕三

世界最初の神経化学学術集団が出来て50周年を迎えま

した。

日本の神経化学研究は昭和初頭から九大、岡大、東大

の精神科の研究室から始まりました。それは形態的に著

変の無い精神病の病因を物質変化に求めようとする試み

からでした。

昭和33年(1958)、大阪で聞かれた日本精神神経学会で

「神経化学、体液病理懇話会」が発足し、これが今日の日
50周年記念式典

本神経化学会のスタートとなりました。その後、生理、

生化学、薬理など基礎系の若手研究者が参加する様になり、規約等を策定して昭和37年(1962)I神経化

学懇話会」が設立され、活動の中心となる常任委員には30代の若手研究者があたり、活発な活動が開始

されました。その時代の学術集会での目的は討論時間を充分にとり、徹底的な討論を行なう事でした。

それには、発表希望者は予め詳細な発表要旨を選考委員会に提出し、委員会は終日発表の可否を論議し

て口演者の選定を行なってきました。これには権威を恐れず討論に相応したものを厳正に選ぶという若

手研究者の意気込みがありました。しかし一方では研究発表の自由を奪うものとの批判が多くあった事

も事実でした。それで、もその後30年余にわたり継承され、本学会の特質・伝統となってきました。これ

は日本国内での神経化学研究を発展させるのに大いに貢献したものと自負しております。

今日50周年を迎え、国際的にも確固たる基盤を築かれてきたことはご同慶の極みです。精神病の病因

解明に端を発した神経化学研究は、今や分子・遺伝子レ

ベルの研究に移り大きな進展を見せている事は評価さる

べきことと思いますが、同時に初心に戻り臨床医学的な

視点も重視されなければならないと考えられますし、ま

た当学会の特徴であった充分な討論をする場として活用

されることを望みたいものです。

脳研究を目指す新鋭研究者の今後の活躍・発展を期待致

します。
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学会回顧

学会初期の頃

日本神経化学会を振り返って

第二代理事長柿本泰男

当時この会は2000字くらいの研究の要約に加えて図表も

事前に提出することになっていた。学会の一ヶ月位前には

それらが会員に配布された。教室では全論文について、毎

朝数題ずつを誰かが担当し、討論を行った。優れた点は学

び、問題点も次々と指摘された。大体30から40題位だ、った

ので、一日2時間、 10日位で合計20時間くらいかけて討論

した。それから懇話会に出席する。

50周年記念展示室にて 学会で、は10分発表の15分討論だったかと思う O 全発表に

対して、われわれのグループから2，3人は討論に加わった。大阪なまりで遠慮なしの討論だ、った。またあ

のグループか、とわかったようである O やるとやられる。やられるからいい加減な研究は発表しない。

討論の激しさはすごかったし、それが面白いと参加される先生もたくさん居られた。いやになって発表

をやめる人も何人かいたようだ。それに負けずにやって来た人達が今日まで続いている O

学会では抄録をもとに審査委員会もあった。それは8人くらいの泊り込みで二日間である。学会とほ

ぼ同じ時聞を費やした。私もそれに加わるようになって、研究を見る日は肥えたと思っている。

松山大会

私が大阪から昭和50年に松山に移って数年後、松山で学会をさせていただくことになった。まだ愛媛大

学医学部の卒業生が出て2，3年位である。その頃は神経化学会も成長して会員も数百人になっていた。と

ころが、愛媛大学精神科で神経化学会のことを知っているのは私と三宅君(現神戸学院教授)と二人だけ

である。それに資金もなかった。外人もDr.Nierenbergをはじめ5，6人来た。考えられるのは何かユニー

クな学会で安上がりなものにすることである。松山の山地に奥道後ホテルとそれに連結して3，4軒のホテ

ルがあった。それを三日間全部借りた。会員全部をそこに泊まっていただく。するとホテルの会議場の

料金は要らない。 3，4会場が準備できるO 泊まっていただく部屋を決めるのは大変だ、った。三宅君が苦労

して配置を決めた。原則、男女は別、夫婦は同室、くらいは決められるが、その調整は大変だった。あ

いつは嫌だとか、シングルにせよとか、未婚のカップルは一緒とか注文だらけだ、ったが、なんとか開催

にこぎつけた。学会は、そうした全員泊り込みの三日間だ、った。夜には種々のシンポジウムや学会改革

委員会とかが深夜まで活発に行われて成果は出たようだ、った。私達ができたのは夜の集会にウイスキー

を配ることだけだった。いろいろご不満もあったと思うが、そこから学会改革の次の芽が出たといわれ

て、嬉しく思っている。

APSNの発足

塚田先生に次いで、学会の理事長に私がならされた。私宛に一会員として塚田先生から手紙が届いた。「こ
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れからAPSNを作って4年以内に日本で開催すること」とある。断る理由もないので決心した。アジア・

オセアニアといっても、日本とオーストラリアを除いては神経化学の研究があるのかどうかも分からな

い。日本以外に神経化学会の無いことだけはわかった。各国の誰に聞いてよいのかもわからない。中園、

台湾、韓国、インド、マレーシア、シンガポール、ニュージーランドのそれぞれ2，3の大学に手紙を出した。

すると、神経学会、神経解剖学会、神経薬理学会などがあることがわかった。そしてそれらの名簿があ

る所からはそれをいただいた。名簿を作成するにもその国の母国語である。わからないから英語にして

くれといっても断られる。インドでは、ある大学の教授から「同じ手紙を他の教授に送った」と腹を立て

られる o I俺の方がボスだ」と O 中国の分は中国からの留学生に頼んでなんとか英語に変えてもらってパ

ソコンに一本指で打ち込んで、いった。そうこうしているうちにボ、スらしい人もわかってきた。これらを

集めてとりあえずの名簿として印刷した。それから一人で会則案をつくった。その頃にはオーストリア

の何人かの人たちが意見をくれるようになっていた。シドニーで聞かれたISNのある日の夕方、アジア・

オセアニア諸国の人々にある古いホテルに集まってもらった。会合を始めた途端、オーストラリアの某

氏がまるで会長であるかの如き行動に出た。このアホウがと思ったが辛抱した。一応それで、APSNが成

立した。この会には日本神経化学会員も数名出席してくれ心強かった。現在鹿児島大学の佐野輝氏には

相当手伝っていただいた。会則も承認された。日本神経化学会から5000ドル相当の補助をいただき、同

額をISNからいただいた。これを期に日本でAPSNが聞かれ、今日まで継続発展していることは喜ばし

いことである。

学会回顧

東京医科歯科大学名誉教授融 道 男

私が、本格的に神経化学会と関わるようになったきっかけは、 1960年9月に、東京医科歯科大挙精神

科の高橋良助教授の神経化学のグルーフ。に入ったことである。けいれんのメカニズムを動物実験によ

り、脳アセチルコリン、アンモニアを測定した。実験結果は、毎年開催される日本神経化学会で審査を

経て発表したが、いつも厳しい討論があり、大いに勉強させられると共に触発されて面白かった。 1960

年代早期には、本学会での発表結果が原著論文として「神経研究の進歩J(医学書院)に掲載された。長

い問、この学会での発表を続けていたが、その後、日本神経精神薬理学会(1971年)、日本生物学的精神

医学会(1979年)などができて、神経化学領域の研究発表の機会が増えた。一方、神経化学会の国際的な

活動も活発になり、私にとっても印象深いシーンが数多く心に刻まれている O

神経化学会の創立50周年を迎えて、神経化学会会員が世界をリードするような優れた仕事を発表し、

国際的舞台での活躍も年々目立ってきていることを改めて心強く思う。今後の益々の発展を期待してい

る。

日本神経化学会の始まりの頃

名誉会員山川民夫

神経化学会が発足して50年とうかがいその当時から塚田裕三先生とご一緒にいくらかお世話をいたし

ました者として、昔を思い出して一筆する次第です。この会の前身は神経化学懇話会で昭和33年に塚田

-786-



先生が中心で高坂睦年先生、佐野勇先生などを語らって始められたと記憶しています。確かその頃発刊

された「蛋白質、核酸、酵素」にそれに関する座談会記事があって牽 弘(うてな ひろし)先生かどな

たかが脳を化学的に理解することは不可能かというignorabimusと言う言葉を書かれていたのを覚えて

います。(記憶違いかもしれません)。ただ脳を構成する物質として19世紀末にセレブロシド、やスフイ

ンゴミエリンを発見したドイツのThudichumは神経化学の父として崇められていますが、それらの物質

でも脳神経の機能に関しては本当の意味は今でも解明されたとは言えない状況です。

次の大きなイベントは1965年の10月にH.Waelschと塚田先生がオーガナイズされて大磯のロングビー

チホテルで開催された日米神経化学カンファレンスでした。私もその頃東大伝染病研究所(現在の医科

研)におりましたが組織委員に加えて頂いてプログラムの編成などに参加しました。でもアメリカの学

会の事情に詳しい塚田先生や高垣玄吉郎先生らが実際に企画をリードされました。そのときの抄録集が

保存しでありましたので見てみますと、アメリカ側の参加者にはFolch.Lajtha. Udenfriend. Sutherland. 

Larrabee. Axelrod. Waelsch. Lowry. Ames その他の大物が目白押しでこういう方々を招いてこられた

塚田先生をはじめとする日本側の努力に感銘した次第でした。プログラムの案を作成しているとき大変

ユニークな佐野先生が所々にBreakeと書かれであるのを見て「このBreakeと言う人は何度も話すので

すか」と言われて大爆笑でした。

その頃日本での年会はせいぜい 1会場で2日間でしたので会の前に委員たちは出題された抄録が多い

のでトコトンまで読んで、議論して演題数を減らす努力をしてプログラムを編成しましたが「今は昔」の

物語になりました。現在の盛況を見るに付けて感無量です。

「神経化学会現代化委員会j始末記

名誉会員加藤尚彦

1980 -85年の聞に、 1987以降の本学会と神経化学(又は科学)の隆盛と発展の基盤となった本学会の

組織改革が多くの学会員によって推進された。

改革は本学会の良い伝統を尊守し、多くの学会員参加による学会運営を目指し、学会員の多様化と

学問的趨勢に対応して学会活動を活発化する事を目的とした。①12人の任期4年理事、 6人ずつ2年毎の

選挙、 2年の不応期設定。 任期2年の理事会選出理事3人を置き分野や選出地域を調整する。②理事定年

65才とする。③1982年永津俊治主催第25回川崎学会と1983年垣内史朗主催大阪学会による試行を踏まえ

て、主催者(世話人)主導による大会運営(概収した大会費による運営，発表論テーマ別文審査)。④学

会事務センターの活用。⑤抄録集を全会員に配布(学会費と抄録集費を統合して費用節約)。⑥英文抄録

の出版(Neurochem.Res.の別刷として高垣により実現)。

以上の改革は各委員や理事会員、全会員の協力支持が必須であったが、特に佐武、宮本両先生の尽力

貢献は筆舌に尽くし難い。更にある時電話で怒鳴られはしたが、改革を受け入れた塚田理事長の度量の

広さも特筆に値する。今後もなるべく多くの会員が学会運営に直接参加し、常に改革を継続することが

学会と学問繁栄の基となろう O
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日本神経化学会の歩み
日本神経化学会年表

理事長 名 称 年度 メi< 期 会長 開催地 備 考

第 1図神経化学懇話会 1958 10/11.10/12 大阪

第 2回神経化学懇話会 1959 11/14.11/15 東京

第 3囲神経化学懇話会 1960 11/ 5.11/ 6 大阪

第 4回神経化学懇話会 1961 11/25.11/26 東京

塚田裕二 第 5回神経化学懇話会 1962 11/17.11/18 中 修二 大阪 会員制施行。「神経化学」創刊。

(常任委員長) 第 6回神経化学懇話会 1963 10/ 4.10/ 5 墨 "51. 東京

第 7回神経化学懇話会 1964 10/ 9.10/10 中 修三 大阪

第 8回神経化学懇話会 1965 9/16. 9/18 塚田裕三 東京 日米神経化学会議(大磯)10/11.10/15 

塚田裕三 第 9囲神経化学懇話会 1966 10/ 7.10/ 8 佐野勇 大阪 日米神経化学会と改称(11月)

第 10回日本神経化学会 1967 10/ 5.10/ 6 小林龍男 東京 7/23.7/28第I回ISN国際神経化学会議開催(Stasbourg)

第 11回日本神経化学会 1968 10/18.10/19 早石修 京都

第 12回日本神経化学会 1969 10/24.10125 塚田裕三 東京

第 13回日本神経化学会 1970 10/16.10/17 高坂睦年 岡山

第 14回日本神経化学会 1971 10/15-10/16 山川民夫 東京

第 15回日本神経化学会 1972 10/15-10/16 中嶋照夫 大阪

第 16回日本神経化学会 1973 11/30-12/ 1 平野修助 東京 8/26-8/31第4回ISN国際神経化学会議開催(東京)

第 17回日本神経化学会 1974 10124-10126 栗山欣弥 京都

第四回日本神経化学会 1975 11/13 -11/15 黒川正則 東京

第四回日本神経化学会 1976 10/14-10/16 佐武明 新潟

第20回日本神経化学会 1977 10/27-10129 吉田博 大阪

第21回日本神経化学会 1978 10/26-10128 永田豊 名古屋

第22回日本神経化学会 1979 11/16-11/17 高恒玄吉郎 東京

第23回日本神経化学会 1980 11/13 -11/15 柿本泰男 松山 “神経化学の将来を語る"集会

第24回日本神経化学会 1981 11127-11/28 高橋良 長崎 科学研究費調査委員会および、学会運営検討委員会の設置

第25回日本神経化学会 1982 11/13 -11/15 永i幸俊i台東京

第26回日本神経化学会 1983 11/14-11/16 恒内史朗 大阪

第27回日本神経化学会 1984 11/15 -11/17 植村慶一 東京 会則改正に関する答申

第28回日本神経化学会 1985 11/ 5-11/ 7 宮本英七 熊本

第29回日本神経化学会 1986 10/30-11/ 1 大月三郎 岡山

第30回日本神経化学会 1987 10128-10/30 塚田裕三 東京 第30回記念大会

第31回日本神経化学会 1988 10/26-10128 小倉久也 仙台

柿本泰男 第32回日本神経化学会 1989 9/27-9129 野村靖幸山下格 札幌

第33回日本神経化学会 1990 10124-10126 瀬川富朗 広島 3月ASN-]SN]oint Symposium(Phoenix) 

第34回日本神経化学会 1991 10/14-10/16 永井克孝 東京 公募によるシンボルマークの決定(デザイン田中 亮)

第35回日本神経化学会 1992 10120-10122 田中亮 名古屋 10/22.10.必第l回アジアパシフィック神経化学会議(APSN)開催(名古屋)

植村慶一 第36回日本神経化学会 1993 10/25-10/27 ニ木直正 大阪 科研費細目 神経化学・神経薬理の発足

第37回日本神経化学会 1994 10/ 6-10/ 8 武富保 松本

宮本英七 第38回日本神経化学会 1995 7/ 1-7/ 2 中嶋照夫 京都 7/2-717第 15回国際神経化学会議開催(尽都)

第 39回日本神経化学会 1996 10/ 2-10/ 4 加藤尚彦 横浜

小宮義薄 第40回日本神経化学会 1997 10/22-10124 片岡喜由 松山

第41回日本神経化学会 1998 9121-9123 御子柴克彦 東京 第1回神経化学・神経科学合同大会

二木直正 第42回日本神経化学会 1999 9/15-9/17 中村重信 広島

第43回日本神経化学会 2000 10/18-10/20 東田陽1専金沢 奨励賞の創設
御子柴克彦 第44回日本神経化学会 2001 9126-9128 畠中寛 Jjl.都 会長代行:ニ木直正

第45回日本神経化学会 2002 7/17-7/19 野村靖幸 札幌

第46回日本神経化学会 2003 9/24-9/26 辻 省次 新潟 生物物理学会と合同

第 47回日本神経化学会 2004 9121-9/23 遠山正嫡 大阪 Neuro2004 

遠山正嫡 第48回日本神経化学会 2005 9/28-9/30 神庭重信 福岡

第49回日本神経化学会 2006 9/14-9/16 鍋島俊隆 名古屋 〈三学会合同〉精神神経薬理生物学的精神医学

高坂新一 第50回日本神経化学会 2007I 9/1巳王立直坂新一横浜 Neuro2007

-788 



理事会議事録

2007年度第3回理事会

日時 2007年9月9日(日)13: 00 ~ 17 : 00 

会場:パシフィコ横浜会議センター 414会議室

出 席:高坂新一(理事長)、池中一裕(副理事長)、米田幸雄(庶務担当)、木山博資(会計担当)、仲嶋一範(出

版・広報担当)、御子柴克彦、岡野栄之、塩坂貞夫、今泉和則、神庭重信、辻省次、和田圭司、

高橋正身(以上理事)、三木直正(監事)、津田正明(奨励賞選考委員長)、田代朋子(第50回大会

記念ブース担当)、橋本亮太(武田雅俊第51回大会長代理人)

委任状 武田雅俊、東田陽博(以上理事)、和中明生(国際対応委員会委員長)、宮本英七(監事)

議題

議題に先立ち、高坂新一理事長より挨拶がなされた。

[報告事項1
1. 2007年度第2田理事会議事録承認の件

高坂新一理事長より、先般持回り審査を行い、承認が得られている旨報告がなされた。

2.理事長報告

特になし。

3.庶務報告

米田幸雄庶務担当理事より、庶務報告が行われた。また、退会を希望している評議員の慰留状況につ

いて、報告がなされた。

4.会計報告

木山博資会計担当理事より、 2007年度中間決算報告がなされた。

5. 出版・広報報告

仲嶋一範出版広報担当理事より、出版・広報委員会の活動について概要が説明された。詳細は、委員

会報告にて説明する旨の報告がなされた。

6.委員会報告

1)将来計画委員会

米田幸雄委員長より、9月10日に開催される将来計画委員会について説明がなされた。今期委員は、

若い研究者を中心に集め、「日本神経化学会の今後」や「日本神経科学学会との合同大会のあり方」につ

いて議論する予定である。また、評議員数や評議員選定方法、シンポジウムのあり方についても議論し

たいとのことであった。

2)出版・広報委員会

仲嶋一範委員長より、次の通り報告がなされた。
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-機関誌の編集/発行

2007年第4号の掲載内容について報告がなされた。同号からは企業広告の掲載も開始されるが、

現在応募がない。学会ホームページにて募集を行っているが、さらなる周知をお願いしたいとのこ

とであった。

-会員検索システムの構築

E-mail配信・会員検索システム掲載の同意数について報告がなされた。

会員検索システム上に研究室ホームページのURLを掲載できるようになったことを、 E-mail及び、

学会ホームページにて会員へ周知する予定である。また、会員検索システム内の会員情報データベー

スの更新及ぴ新規会員に対して新たにパスワードを発行する業務については、担当委員が年1回程

度更新する予定であるO この作業を年複数回行う場合や、さらに会員自らが登録情報を変更可能な

システムに変更していく場合は、外部へ委託することを検討する必要がある。

なお、現在は個人情報保護の観点から、会員検索システムはパスワードを持つ会員のみが利用可

能となっており、会員以外の閲覧はできないシステムとなっている。これに対し、一部の理事より、

学会の発展のためには、将来的にはむしろ海外からを含めて自由にアクセスできる形に変更するこ

とを検討した方が良いのではないかとの提案がなされた。

審議の結果、将来的にはパスワードを廃止し、全会員から改めて各項目の掲載について同意を取

り直した上で、完全公開のシステムに変更することが可決された。またその際、海外からの利用も

可能にするため、検索システム内の会員情報を和文と英文の併記にすること及び従来の情報に加え

て、会員の専門分野及び研究室URLの掲載を標準とすることが決定された。

-学会ホームページの管理/運営

英語版のホームページについて報告がなされた。他学会の実績を参考に、英語化すべき項目を選

定しているとのことであった。

-広報活動(今泉和則委員)

ホームページ上に「神経化学トピックス」としてコンテンツを掲載する企画について、執筆者の募

集・選考方法等運用方法の検討についての進捗状況が報告され、準備が整い次第掲載を開始するこ

とになった。

3)シンポジウム企画委員会

東田陽博委員長欠席のため、次回理事会にて報告されることとなった0

4)国際対応委員会

和中明生委員長欠席のため、池中一裕委員よりISNの理事選、 ISNMeeting、ISN/APSN school' 

APSN symposium、APSNMeetingについて報告がなされた。また、9月10日(月)開催の委員会では、

①ISNの理事選、 ISNMeeting、ISN/APSN school . APSN symposium、APSNMeetingへの対応

②日本神経化学会会員に対するISN、APSN関係の広報活動のあり方について協議する予定である

旨説明がなされた。

5)研究助成金等候補者選考委員会

神庭重信委員長より、 2007年4月以降の公募数及び応募数について報告がなされた。第24岡井上

学術賞、第48回東レ科学技術賞、第48回東レ科学技術研究助成に各1件応募があり、第24回井上学

術賞については学会推薦が決定、第48回東レ科学技術賞、第48回東レ科学技術研究助成については

審査中である。
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6)脳研究推進委員会

辻省次委員長より、 9月10日(月)開催の委員会では「学会のあり方」、「脳研究・特定領域研究に

ついて学会としてどう発信していくか」について議論するとの報告がなされた。

7)奨励賞選考委員会

津田正明委員長より、本年度の選考結果について報告がなされた。 9名の応募があり、 3名の受賞

者が決定し、 9月11日(火)に行われる奨励賞シンポジウムにて最優秀奨励賞受賞者が決定されると

のことであった。また、選考基準について活発な議論がなされ、日本神経化学会での活動履歴も重

要な要素になるとの意見が出された。

次期委員についても報告され、欠員l名の補充については、和田圭司理事が就任することとなった。

8)連合大会委員会

池中一裕委員長より、報告がなされた。日本生物学的精神医学会及び日本神経精神薬理学会に対

し、ゆるやかな連携の輪を広げ、脳科学全領域をカバーするような集合体をつくることを提案した。

日本生物学的精神医学会及び日本神経精神薬理学会からは様々な意見が出されたが、各学会の連合

大会委員問で定期的に意見をかわすことについては、賛同を得られた。定期的な意見交換を実現す

るため、日本生物学的精神医学会及び日本神経精神薬理学会宛てに高坂新一理事長名で、正式な依

頼を出すこととなった。

7.第50固(2007年度)大会について

高坂新一大会長、和田圭司実行委員長、岡野栄之プログラム委員長より報告がなされた。トラベルア

ワード参加者に対する入会勧誘について問題提起され、英語版入会申込書の作成について、米田幸雄庶

務担当理事や出版・広報委員会で検討することとなった。

また、田代朋子50周年記念ブース担当より、展示について報告がなされた。

審議事項

1.新評議員の推薦について

新たに挙げられた候補者1名の推薦を承認し、本年第l回理事会より継続審議となっていた候補者1

名の推薦を見送ることとなった。推薦が見送られた候補者・推薦者に対し、米田幸雄庶務担当理事が

通知することとなった。

また、功労会員の就任条件について「現職を退いた会員Jで「年齢制限は設けない」との確認がなさ

れた。

功労会員の設置については9月11日(火)開催の総会に諮る予定であり、承認が得られ次第、該当す

る会員へ就任の意向確認を行うこととなった。なお、功労会員の年会費は5.000円と決した。

2.名誉会員の推薦について

本年第2回理事会で推薦が承認された2名について、確認がなされた。 2名のうち宮本英七氏は、監

事任期満了後の2009年総会にて推薦予定である。

3.評議員・正会員・賛助会員の退会希望について

米田幸雄庶務担当理事より、退会を希望している会員について報告があり、審議がなされた。原則

として慰留に努め、慰留不能の場合は退会を承認することとなった。
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4，次期大会事務局への会員名簿の提供について

2008年度大会(富山大会)事務局より、日本生物学的精神医学会(連合開催予定)との重複会員を

チェックするため、会員名簿の提供を求められている件につき、審議がなされた。 2008年度大会(富

山大会)事務局へ使用目的をより具体的に示した依頼文の提出を要請し、それに基づいて提供の可否

を+食言すすることとなった。

5. 2007年度中間決算報告及び2008年度予算について

木山博資会計担当理事より報告がなされ、 2008年度予算が承認された。 2008年予算については下記

の点が提案され、審議の結果、承認された。

-収入の部:年会費の未納が多々見受けられるため、早急な対策が必要である。理事・評議員による

納入の呼びかけ、長期未納者に対し除名を警告・実施する等、会費収入の改善を図りたい。

また、賛助会員の増加を目指し、理事・評議員に協力を求めることとなった。

-支出の部 ①会計の明瞭化のため、次の2点を実施する。

. 2007年度会計より会計事務所へ税務申告書類の作成及び年次決算業務について委

託する C その委託費は年210，000円となる O

-予算書の勘定科目を追加・細分し、より現実的な予算を作成する。

②事務局業務を委託している(財)国際医学情報センターへの委託費を年4，500，000円に変更

する O

6.年会費長期未納者に対する取扱いについて

木山博資会計担当理事より、年会費長期未納者について報告がなされ、議論がなされた。

審議の結果、次の通りとなった0

・理事・評議員に協力を仰ぎ、納入喚起を積極的に行う。

-長期未納者については最終期限を設け督促を行い、期限までに納入が確認できない場合は、除名手

続きを行う O

-学生会員の未納者については、所属研究室の責任者等に対する連絡も検討するO

また、来年度からは大会に際し、会費未納者は演題登録・発表を行えないようにすることとなった。

7.団体会員・賛助会員について

木山博資会計担当理事より報告がなされ、下記の通り決した。

・賛助会員の増加を目指し、企業・業者等へ積極的な勧誘活動を行う O

-本年第2回理事会にて承認された機関誌(第l号，第4号)への広告掲載について、出版・広報委員会に

て広告掲載申込書を作成し、さらなる周知を行う O なお、掲載広告は白黒のみ、l号の掲載につき1ペー

ジ50，000円の掲載料を申し受ける。

-機関誌次号より、賛助会員リストを掲載する O

8.会計事務所への業務委託について

会計事務所へ税務申告書類の作成及ぴ年次決算業務について委託することが承認された0

9.連合大会の件

高坂新一理事長より「神経伝達機構と疾患研究会」中村重信代表から連合大会開催の申出があった旨

報告がなされた。同会世話人である辻省次理事より、同会の詳細について説明がなされ、審議の結果、

連合大会開催が承認された。池中一裕連合大会委員長が同会と開催時期を含め詳細を協議することと

なった。
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10.第51回(2008年度)大会について

武田雅俊第51回大会長が欠席のため、代理人橋本亮太氏(大阪大学)より準備の進捗状況について

報告がなされた。日本生物学的精神医学会との連合開催で、 9月11日(木)~ 13日(士)に富山市にて開催

予定であり、テーマはiTranslationalresearch in Neurochemistry神経化学基礎から臨床へ Jとなっ

た。

プログラムについて、シンポジウム10演題、一般口演約140演題、ポスター発表約50演題を予定し

ている旨報告がなされ、今後も検討を続けていくこととなった。また、次の点につ川て確認がなされた0

.発表の原語について

特別講演、シンポジウムは英語を使用する。一般口演については、口演・質疑共に日本語・英語いず

れも使用可とするが、英語を強く推奨する。スライド、ポスターは英語で作成する。

・ポスター発表の開催場所

日本生物学的精神医学会と同ーの会場で行うよう検討する。

また、講演のあり方について活発に議論され、一般口演を重視する方向で企画していくことが確認

された。

11.第52固(2009年度)大会について

田代朋子第52回大会長より、連合開催の相手先について報告がなされた。日本生物学的精神医学会

及び日本神経精神薬理学会は、日本神経化学会と長期的にゆるやかな連合を組織することに難色を示

しているとのことであった。また、日本細胞生物学会及び日本発生生物学会は、開催時期の調整が難

しいということであった。

議論の結果、次の意見が出された。

-ゆるやかな連合を組織するには、各学会の連合大会委員間で、学会に対する考え方について密な意

見交換・協議が必須である。

・相手先を検討する上で、「専門庖としての学会」という主体性は失わないように留意すべきである。

12.その他

特になし。

以上を以て予定した全ての議事を終了し、本年度第3回理事会を閉じた。
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評議員会議事録

日時:2007年9月11日(火)11・30~ 12: 00 

会場・パシフイコ横浜会議センター 5階 A会場「小ホール」

出席:出席80名、委任状58名(評議員総数242名、定足数49名)

議長:高坂新一理事長

進行.池中一裕副理事長

議 題・今後の神経化学会大会のあり方について

議事に先立ち、高坂新一理事長より挨拶がなされ、将来計画委員会米田幸雄委員長及び連合大会委

員会池中一裕委員長より議題に関連し、次の通り報告・提案がなされた。

-将来計画委員会(米田幸雄委員長)

今期は若手の研究者を多数委員として迎え、 Neuro20l0について議論を行った。合同大会は大変有意

義であり、特に日本神経科学学会との開催はメリットが大きいため、継続することが望ましい。なお、

合同大会では独自性や自由度が失われやすいため、日本神経化学会の特色を消すことのないよう努める

べきである O

-連合大会委員会(池中一裕委員長)

①Neuro201Oについて、以下の選択肢が考えられるO 議論を願いたい。

ア)合同大会を行わない。

イ)完全なる合同大会を行う O 相手先と同ーのプログラムで開催する。 (Neuro2007形式)

ウ)ゆるやかな合同大会を行う(連合大会)。独自性を尊重した別プログラムで開催する等、相手先と

は「連合的」な連携を組む。

②Neuro大会以外の大会について、以下の選択肢が考えられる O 議論を願いたい。

ア)現状通り、相手先を固定することなしその時々で様々な学会と同時開催を行う O

イ)連合体のような形式を取る。あらかじめ開催時期・場所を設定し、そこに各学会が集う。

以下、活発な議論が交わされた。

*①について

(意見1)

合同・連合形式が望ましい。臨床系参加者にとって、広く神経化学を一望できる機会となっている。

(意見2)

完全なる合同大会が望ましい。一度に様々な観点から情報が得られるため、とても有意義である O た

だし、日本神経化学会より規模が大きい学会と合同する場合には、日本神経化学会の独自性が失われる

恐れがある O よって、 Neuro大会を3年に1固という頼度で開催することについては、適当で、あると考え

る。

(意見3)
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(意見2)に賛成。合同大会は内容が豊富であるため、ぜひ開催すべきである o 3年にl回の開催も適度

である O また、 Neuro大会で、ない年は、日本神経化学会の独自性が出せる大会となるよう趣向を凝らす

ことが望まれる。特に近年は、臨床系の参加者が減少しているように感じられるため、そのことも考慮

するべきであろう。シンポジウム等で若い層にもアピールできる企画があるとよいのではないか。

(意見4)

Neuro201Oに関しては、日本神経化学会独自のシンポジウムがもう少し増えてもよいのではないか。

また、大会運営上、演題やシンポジウムを別々に組むことが効率的であるなら、そのやり方も選択肢に

入れてはどうか。

(意見5)

(意見2)に賛成。合同大会では、日本神経化学会独自のプログラムが増えると、より特色をアピール

できるが、日本神経科学学会のプログラムと連絡が取れていない組み方をすると、参加者は選択に迷う

可能性があるため、その点は留意した方がよい。 Neuro大会でない年は、オーラルセッシヨンやデイス

カッシヨンを中心として、日本神経化学会の独自性が際立つ大会になることを望む。

高坂新一理事長により、以下の総括がなされ、承認された0

・日本神経科学学会との、 3年に1回の合同大会は継続していくこととする O 今後はオーラルセッ

シヨンやデイスカッションの更なる充実を図り、より日本神経化学会の独自性が出せる場を作るよ

う努めていく。

*②について

(意見1)

合同・連合大会は、 Neuro大会のみで、充分と考える。 Neuro大会でない年は単独開催とし、日本神経

化学会のアイデンティティーを確立する場とすべきであろう O

(意見2)

次の理由から、 Neuro大会以外も合同・連合して行うことが望ましいと考える。

-難解な脳研究において、遺伝子・分子を基盤にして考えるという日本神経化学会の発想は、臨床関

係者からも支持されている O よって、合同・連合大会を通じて、日本神経化学会の哲学を他学会へ大

いに発信すべきであるし、相手先の理念に触れ、影響を受けることも結構だと思う。

-参加者にとっては、複数の学会が同ーの会期・場所で行われる方が好都合である。

-日本の脳研究のレベル向上や若い層へのアピールという観点からも、合同・連合大会は有効な手段

である。

高坂新一理事長により以下の総括がなされ、承認された。

・引き続き「ゆるやかな連合」を模索することとするO すなわち、会期・開催場所は同ーとするが、

プログラムは独自のものを組むスタイルを確立したいと考える O 相手先とは無理なく同時開催でき

るよう調整を図り、実現が難しい年は単独開催とする。よって、様々な学会と協議を行い、「ゆる

やかな連合jへの理解を広げていきたい。
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また、木山博資会計担当理事より以下の提案がなされた。

・年会費の未納が多々見受けられる。年会費は学会の重要な収入源であるため、積極的に督促を

行う必要がある O 周囲の会員へ喚起を行う等、評議員に協力を仰ぎたい。

以上を以って、本年度の評議員会を閉じた。
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総会議事録

日時:2007年9月11日(火)12・00~ 13:00 

会場:パシフイコ横浜会議センター 5階 A会場「小ホール」

議長高坂新一大会長

出席:出席78名、委任状102名(会員総数1688名、定足数169名)

議事:

1. 2007年度理事改選結果報告

米田幸雄庶務担当理事より、理事選挙結果について、下記の通り報告がなされた。なお、補充理事

については、評議員の過半数の賛同が得られている旨報告がなされた。

<理事>

・今泉和則 ・岡野栄之 ・神庭重信

-高坂新一 ・塩坂貞夫 ・御子柴克彦

<補充理事>

-高橋正身 ・辻省次 -和田圭司

(以上、 50音順/敬称略)

また、理事長、副理事長、担当理事は、理事互選により選任された旨報告がなされた。

-高坂新一(理事長)

-池中一裕(副理事長)

・米田幸雄(庶務担当理事)

.木山博資(会計担当理事)

-仲嶋一範(出版・広報担当理事)

(以上、敬称略)

2.理事長報告

高坂新一理事長より挨拶がなされた。

3.庶務報告

米国幸雄庶務担当理事より会員状況報告等、庶務関連報告がなされた。また、物故会員の報告がな

され、藤i幸仁先生(旭川医科大学)、川添陽子先生(東京都神経科学総合研究所)に対し追悼の意を

表し黙祷を捧げた。

4.会計報告

第9号議案、第10号議案、第11号議案にて報告する O

5.出版・広報報告

仲嶋一範出版・広報担当理事より、出版・広報委員会の活動報告がなされた。

①機関誌について

.2007年第4号誌上に、創立50周年を記念した記事を掲載する予定。具体的には、大会中設け

られた150周年記念ブース」にて展示された資料を中心とする O

-第I号、第4号については企業広告を掲載することとし、現在募集を行っている。
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②学会ホームページについて

. i神経化学トピックス」と題して、会員が発表した論文(要旨)を紹介できるコーナーを設

ける予定である O

-英語版ホームページの作成を検討しており、掲載項目を選定中である O

③会員情報検索システムについて

-会員情報の項目に、「研究室のURLJを追加した。希望者のみ掲載することとする。

・現在は、個人情報保護の観点から閲覧は会員に限定し、検索時にパスワードの入力が必要

なシステムとなっているO しかし、学会の発展のためには、将来的にはむしろ海外からを

含めて自由にアクセスできる形に変更すべきではないかとの提案があり、審議の結果、将

来的にはパスワードを廃止し、全会員から改めて各項目の掲載について同意を取り直した

上で、公開のシステムに変更することになった。その際、海外からの利用も可能にするた

め、検索システム内の会員情報は和文と英文の併記にする予定である。

6.委員会報告

①将来計画委員会

米国幸雄委員長より、以下の報告がなされた0

. Neuro201Oについて

合同大会を堅持しつつ、日本神経化学会の独自性・自由度を打ち出せるものになるよう検討し

ていく。

-大会における評議員の役割について

若手育成のため、口頭発表に積極的に参加し、活発な議論を促してほしい。各評議員へ参加す

る口頭発表を割り当てることも考えている。

②脳研究推進委員会

辻省次委員長欠席のため、岡野栄之委員より報告がなされた。

-脳研究・特定領域研究について、学会として情報を発信すべきである O

-大会について、単独開催時、いかにデイスカッシヨンを活発にするかという課題がある。座長

の判断で、英語だけでなく日本語を交える等、議論しやすい手法を取り入れてもよいのではな

いか。

-若い層へのアピールは非常に重要であるO 中堅クラス以上の会員を中心として、魅力ある学会

づくりを進めていくべきである。

③国際対応委員会

和中明生委員長欠席のため池中一裕委員より、報告がなされた。

①ISNについて

・本年4月に行われた理事選挙において、田代朋子氏が選出された0

・次回ISNmeetingは、 2009年に韓国・釜山にて開催予定。

②ISN / APSN schoolとAPSNsymposiumについて

. ISN / APSN schoolが10月 15 日~ 18日に、 APSNsymposiumが10月 18 日 ~20日に中国・大連

にて開催予定。

③APSNについて

.次回APSNmeetingが2008年中国・上海にて開催予定。
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シンポジウム、 Young investigator colloquium、Workshopの提案締切が本年10月1日となるた

め、奮って提案していただきたい。国際対応委員会としても、提案を予定している。また、一

般演題の募集締切が2008年1月15日であり、こちらも奮って参加していただきたい。

④英語の教育について

-大会の運営について、外国人を招待し大会全体を完全英語化するという方法ではなく、 ISN

やAPSNへ日本神経化学会より積極的に参加者を送り込み、徹底的に教育を行う方が、実りが

あるのではないか。

なお、以上の委員会報告要旨を学会ホームページにて周知することとなった。

④出版・広報委員会

第5号議案で報告済み。

⑤研究助成金等候補者選考委員会

神庭重信委員長より、 2007年4月以降の公募数及び応募数について報告がなされた。第24回井上

学術賞、第48回東レ科学技術賞、第48回東レ科学技術研究助成に各l件の応募があり、第24回井

上学術賞については学会推薦が決定、第48回東レ科学技術賞、第48回東レ科学技術研究助成につ

いては審査中である。

⑥シンポジウム企画委員会

東田陽博委員長より、活動報告がなされた。

-昨年度の活動として、 50周年記念大会の招待講演者を Prof.HeinrichBetzに決定した。

-今年度の活動として、 2月 28日に「日本神経化学会 2007冬の学校」を金沢大学で行い、 20~30名

程度の参加者があったとの報告がなされた。

・来年度のシンポジウムは、「神経経済学つてなに?Jというテーマでの開催を検討している。

iNeuro-economicsJ (2002年度ノーベル経済学賞受賞者Kahneman教授が提唱する学問領域)と神

経化学領域の関連性についてデイスカッションする計画である。

⑦連合大会委員会

池中一裕委員長より、先般の評議員会で議論された結果を実行に移し、多くの脳神経科学系学会

とゆるやかな連合の実現を図っていく旨報告がなされた。なお、評議員会での議論は以下の通り。

-日本神経科学学会との合同大会は継続していく。今後はオーラルセッションやデイスカツ

ションの更なる充実を図り、より日本神経化学会の独自性が出せるよう努めていく。

-日本神経科学学会だけでなく、他学会とも交渉を密に行い、ゆるやかな連合の可能性につ

いて模索していく O

7. 2007年度奨励賞選考結果報告

津田正明委員長より、本年度の選考経緯と奨励賞受賞者の報告がなされた。総会終了後、同会場に

て行われる奨励賞シンポジウムにて最優秀奨励賞を選考する。

-2007年度奨励賞受賞者一

1.近藤慎一(宮崎大学医学部解剖学講座分子細胞生物学分野)

「脳細胞における細胞種特異的な小胞体ストレス応答機構」

Cell type-specific ER stress response in the brain 

2.定方哲史(独立行政法人理化学研究所脳科学総合研究センタ一分子神経形成研究チーム)

-799-



神経化学 vo1.46(No.4).2∞7

「自閉症の発症に関連する遺伝子 CAPS2の解析」

Analysis of autism-related gene CAPS2/CADPS2 

3津田誠(九州大学大学院薬学研究院薬理学専攻分野)

「脊髄ミクログリアを介する神経因性廃痛の発症維持メカニズム」

Mechanisms underlying neuropathic pain through spinal microglia (50音順/敬称略)

8.プログラム編成報告

和田圭司大会実行委員長より、 Neuro2007に関する報告がなされた。

9/11 AMlO:00時点、参加者数3400名超、演題数1750題超、口演数が287題となり、過去最大級の盛

会である。

9. 2006年度決算の件

木山博資会計担当理事より、 2006年度決算について報告がなされた。

10. 2006年度監査報告

宮本英七監事より監査報告がなされ、了承された。

11. 2008年度予算案の件

木山博資会計担当理事より2007年度予算案が提案され、了承された。また、下記の報告がなされた0

.年会費について

①年会費の未納が多々見受けられ、財政を圧迫している O 未納者に対し、除名処分も視野に入れ督

促を行う予定である。

②周囲の会員へ支払喚起を行う等、評議員を始め各会員にも協力を仰ぎたい。

③海外留学時に連絡が滞り、そのまま未納が継続するケースもあるため、「休会」制度の導入も検討

していく 0

・支出の部について

①会計の明瞭化のため、次を行う 0

・会計事務所へ税務申告書類の作成及び年次決算業務について委託する O

その委託費は、年210.000円となる。

-予算書の勘定科目を追加・細分し、より現実的な予算を作成する。

②事務局業務を委託している(財)国際医学情報センターへの委託費を、年4.500.000円に変更する。

12.評議員選任の件

新評議員として、以下の8名について審議され、承認された。 (50音順/敬称略)

小野賢二郎 Departmentof Neurology (Teplow's laboratory).David Geffen School of Medicine 

at UCLA Post-doctoral Fellow 

北山滋雄

i畢本和延

新郷明子

田熊一倣

東田千尋

森川吉博

山下俊英

岡山大学大学院医歯薬学総合研究科 教授

名古屋市立大学大学院医学研究科再生医学分野教授

兵庫大学健康科学部准教授

金沢大学大学院自然科学研究科薬物治療学研究室 准教授

富山大学和漢医薬学総合研究所民族薬物研究センター薬効解析部 助教

和歌山県立医科大学医学部第二解剖学教室 准教授

千葉大学大学院医学研究院神経科学部門神経生物学教授

(任期:2009年総会終了まで)
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また、功労会員について下記の通り報告がなされ、承認された0

・功労会員の就任条件として「現職を退いた評議員」で「年齢制限は設けないことJとし、年会

費を15.000円」とする。

13.名誉会員推薦の件

理事会より推薦された以下の 1名について、名誉会員への就任が承認された。(敬称略)

・鈴木邦彦

14.次期大会の件

武田雅俊第51回大会長より、下記の通り報告がなされた。

-大会長:武田雅俊(大阪大学大学院医学系研究科)

・期日・ 2008年9月11日(木)~ 9月13日(士)

-会場:富山国際会議場(富山市)

-日本生物学的精神医学会との連合開催

また、田代朋子第52回大会長より挨拶がなされた。

以上を以て予定した全ての議事を終了し、 2007年度総会を閉じた。

-801-



神経化学 vo1.46 (No.4). 2007 

会計からのお願い

会計担当理事木山博資

会員の皆様には平素より当学会の活動にご協力賜り、心より御礼申し上げます。当学会の最近の財政

状況の厳しさにつきましては、先日行われました評議員会や総会で御報告申し上げたとおりでございま

す。理事会といたしましでも、会員数の増加や会費の徴収率の向上のため、できる限りの努力をしてお

りますが、以下の点で会員の皆様のお力をお借りしたく、ここにお願い申し上げます。

l.いわゆる幽霊会員をなくすため、教室の不在者宛に神経化学会より連絡が届いた場合には、出き

るだけ受取人に転送していただくか、学会事務局宛御返送ください。

2.特に学生会員の会費の未納が目立っておりますので、研究室の学生会員の会費の納入につきまし

ては、御指導の先生からも納入の確認をお願いいたします。

3.近くに神経化学会へ未加入の方が近くにおられましたら、入会のお誘いをお願いいたします。ま

た、日本神経化学会では、協賛会員を広く求めております。協賛会員になっていただける可能性

のある団体や企業がございましたら、随時事務局宛御連絡ください。このほか、学会誌に広告を

掲載することになりましたので、御存知の企業等ございましたら、併せて広告掲載をお勧めくだ

さい。可能な限りで結構ですから、お声をおかけください。各種の申し込み用紙などは、事務局

に御連絡頂けますと、お送りいたします。

以上、本学会の健全な財政状況を維持するためにも、何卒会員の皆様の御協力をお願い申し上げます。

また、ご不明な点がございましたら、当会事務局までお問い合わせくださいますようお願い申し上げま

す。
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「神経化学トピックスJ原稿募集のお知らせ

出版・広報担当理事仲嶋一範

一般向け広報活動の一環として、学会ホームページ上に日本神経化学会会員の研究成果を紹介する

コーナー「神経化学トピックスJがスタート致しました。本コンテンツへの掲載をご希望される場合、

自薦、他薦は聞いませんので、以下のアドレスに、タイトル、著者、掲載誌名、簡単な内容説明(論文

の抄録でも結構です)をご連絡下さいますようお願い致します。候補の中から対象となる研究成果を出

版・広報委員会で選考し、選ばれた会員の方に執筆要領等をお知らせ申し上げます。日本神経化学会会

員の皆様からの積極的なご応募をお待ちしております。

連絡先:日本神経化学会事務局 jsn@imic.or.j 
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国際神経化学会及びアジア太平洋神経化学会入会について

国際対応委員長和中明生

1 ) 国際神経化学会(InternationalSociety for Neurochemistry : ISN)は全世界の神経化学研究者の情

報交換を目的として作られた学会です。 ISNでは隔年で大会を開催しており、次回は2009年8月23日から

29日まで、Cancun(Mexico)で聞かれます。プログラムは毎回充実したものであり、世界のトップクラス

の脳神経系の研究者が集まり、多くの情報を収集することができます。 Ph.DまたはM.D.を取得して8年

以内の若い研究者には大会参加への旅費が補助される制度があります。今、 ISNに入会されますと、い

ろいろな特典がありますので、是非この機会にご入会下さい。

ISNに入会すると

①その年の12月までの会費が免除になります。

②ISN大会の参加費が会員レートになります。

③J ournal of N eurochemistryの購読料が割引になり、 online版には無料でアクセスできます。

④Neurochemical Societies newsletter， Neurochemistry Newsが年に2回送付されます。

入会資格:Ph.D.， M.D.もしくは同等の学位を有するもので、広く神経化学に関連した活動をすること

が期待できる人。

年会費:US$40 

ただし、新しく入会した人にはその年の12月までの会費が免除されます。また、最近神経化

学分野での研究を始め博士課程を修了したばかりの人、または今後も神経化学分野での活動

をすることが期待される博士課程にある人は入会後4年間会費を減額(US$20)される資格が

あります。

入会方法:入会フォームはhttp://www.neurochemistry.org/pages/member_index.htm からPDF或い

はWord 形式のものがダウンロードできます。(入会フォームには現会員の署名が必要で

す)、履歴書(英文)、論文リスト (3つ:著者名、タイトル、ジャーナル名、巻号、ページ、

掲載年の)11貢)を下記まで送付して下さい(現在オンラインでの入会申込はしておりません)

Dr. Agustina Garcia 

ISN Secretary 

Instituto de Biotecnologia y Biomedicina V. Villar Palasi 

Universidad Autonoma de Barcelona 

08193 Bellaterra， Spain 

Email : isn.office@uab.cat 

(注)それぞれの名前、住所等はタイプするか、わかりやすくはっきりと記入する必要があります。また

会費は入会が認められた後に納入してください。
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2)アジア太平洋神経化学会(Asian-PacificSociety for Neurochemistry : APSN)は上述のISNの3つ

の下部組織のーっとして、ヨーロッパ神経化学会(EuropeanSociety for Neurochemistry : ESN)、ア

メリカ神経化学会(AmericanSociety for Neurochemistry : ASN)と並ぶものです。主にアジア太平洋

地域の神経科学研究者が情報交換、交流を行う目的で結成され、現在隔年(ISNとは異なる周期)に大会

を聞いています。次回は2008年6月24日から26日にかけて中国上海において開催されます。近年アジア

太平洋地域の研究レベルは飛躍的に上がってきており、プログラムも同地域の活発に活動する研究者に

加えてヨーロッパ、アメリカからのトップクラスの研究者も多く参加しています。 APSNはISNとの聞

で良好な関係を持っており、大会開催などに対する確固たる財政支援を受けていることも魅力の一つで

す。 APSNは若手研究者の育成に力を注いでおり、大会では通常の口頭発表、ワークショップに加えて

Y oung investigator colloquiumという若手研究者が集って最先端の研究成呆を発表するシンポジウムを

設けています。ポスター発表ももちろんありますが、このような口頭発表の機会が多いので、日本の若

手研究者が英語による口頭発表の経験を積むのに好適な学会と考えます。是非この機会に入会して下さ

しミ。

①年会費

正会員:US $40/年 (年会費に関してはカテゴリ 1~4 がありますが、

日本の研究者はカテゴリ lで年40ドルです)

学生会員:US $10/年

②入会手続き

APSNのホームページ中のImembershipJ http・//apsneurochem.org/membership.htmに

I ApplicationJ http://apsneurochem.org/ application.htm という項目があります。手続き

はISNとほぼ同じで、このApplicationのページ、にApplicationformのリンクがありますので、

これをクリックしていただくと次のページにPDFとWordのApplicationformがあります。ダ

ウンロードして、必要事項を記載(英語はブロック体或いはタイプで明瞭に)して、簡単な履

歴書(英文)と過去5年間の論文リストと一緒に 下記宛まで送って下さい。学生会員の場合

は学生であることを証明する文書(英丈)を付け加える必要があります (E-mailを歓迎してい

るそうです)。

Dr. Peter T.-H. Wong， Ph.D 

Hon. Treasurer， APSN 

c/o Department of Pharmacology， 

Yong Loo Lin School of Medicine 

National University of Singapore 

1 8 Medical Drive 

Singapore 117597 

E-mail : phcwth@nus.edu.sg 

Tel: (65) 6874 3224 

Fax: (65) 6873 7690 
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07年度将来計画委員会議事録

日時平成19年9月10日(月)14時から16時30分

会場:パシフィコ横浜会議センタ-414会議室

委員長米田幸雄

出席.米田幸雄(金沢大;委員長)、榎戸靖(東京医科歯科大)、小泉修一(山梨大)、津本和延(名

古屋市大)、平英一(岩手医大)、高橋正身(北里大)、田熊一倣(金沢大)、東因子尋(富

山大)、新田淳美(名古屋大)、丸山和佳子(長寿医療研)、南雅文(北海道大) 敬称略

議題

1.大会のあり方について

委員長から、関連学会との連携について、合同開催と連合開催の相違点について説明ののち、現状の合

同開催について以下の説明があり、その後各委員より下記の意見が述べられた

[現状1
・神経科学会との合同大会(3年に一度;Neuro大会)では、神経科学会の方針や要望が強いので、神

経化学会としての独自性が発揮しにくい。例えば、 Neuo2'∞7で、は多数のシンポジウムが並列的に

同時進行で開催されたために、口頭発表枠が確保できず、神経化学会の通例のようなプログラム編

成が困難であった。

-残りの2年については、神経精神薬理学会(Np)、生物学的精神医学会 (Bp)との合同大会や、生

物物理学会との連合大会(同じまたは近い会場にて日程をオーバーラップさせて行う)を開催した。

[意見】

-神経化学会のアイデンティティーを明確とし、それを保持したうえで、他学会との合同・連合開催

を実施するO

-学会設立当時の会の目的と現在の若い会員の学会に求めるものは同じであるかを考える必要があ

る。

-神経科学学会とではなく、小規模の専門性に限局する学会と合同開催する。

-参加者の数を確保するうえで、現在のような大規模学会を合同することで構わない。ただし、毎年

の開催時期を確定して欲しい。

・現在の神経化学会の会員の研究分野は、完全に神経化学にマッチしている訳ではない。このような

分野外の方も会員に取り込んでいくのか?学生会員には会費などの問題もあり、神経化学会と神経

科学学会が別開催の際には、開催時期を考慮しないと参加者は後者へ流れてしまう O 他の小さな学

会と合併する O

-討論10分時代の「熱血Jな(神経化学会単独開催の)大会は非常に良かったが、現実的な観点からは合

同開催は仕方ない。単独開催の時には、参加者(特に学生)は神経科学学会へ流れがちである O 合同
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大会事務局の経験より、合同開催では経理上での困難さといった事務局への負担は大きい。

. Neuro2001として開催して以降の良かった点と悪かった点は?数年に一度、連合開催とするのは良

いかもしれない。神経化学会会員の専門分野が、設立時からかなり変わってきている。

. Neuro2001で、神経科学学会の優先形式になった経緯は、両大会長の合意の下であったが、その後強

制的にこの方針が踏襲されている。薬学部6年制移行にともなう研究者減少の問題についても配慮

が必要である。合同開催とするなら臨床系学会と実施し、 4~5年に1度は単独開催とする O 単独開

催であれば地方開催が可能である。現在の合同開催ではなく、神経科学学会との連合開催が可能と

なるように努力する。

-若い研究者の育成という観点から、議論重視の口頭発表は重要である o Neuro20##以外の時には独

自性を明確にする。

-入会当時(20年前)の大会では、発表する際に「怖さ」があった。最近は、神経化学会と神経科学学会

の演題に差異が無いように思われる。したがって、現実的にはNeuro20##にl回出れば充分な感じ

となっている。神経化学会存続の為には独自性が必要である。

以上の各委員による意見交換ののち， 2001年のNeuro##として合同開催以降の長所と短所を考慮し

て、下記の統括的意見が各委員から述べられた。

. Neuro##では学会規模の点から神経科学学会のスタイルで実施されており、また研究手法の変化(分

子生物学の発展)を含めた時代的流れも相まって、神経化学会と神経科学学会の差異が不明瞭になっ

てきている。

-特に単独開催の時には、若い学生の育成を念頭に、充分な討論を備えた旧来の神経化学会のスタイ

ルを踏襲する方が良い。

. Neuro20##においても、神経化学会と神経科学学会で口頭発表枠を変える(神経化学会として討論

10分の発表セッションを設置する)。ただし、質の良い演題でないと10分の質疑は不可能で、あるこ

と、演題数が少ないとセッションの構成が難しいことなどの問題点を抱えることになる。

-神経科学学会と決別して独自開催すると、学会に2度参加、演題も2回準備しなければいけないとい

うデメリットが生じる。

[総括l

*Neuro2010をどのようにするか?

これまで実施されてきたNeuro20##と同様に合同で開催するが、神経化学会の方針をできる限り主張し

て、合同大会内での「自由度の獲得」を目指す。

大今後の開催の在り方として

「脳科学」をキーワードとして、神経内科学会などとの連合開催を視野に入れる。学会発足当時の目的で

ある精神科医と基礎神経化学者聞の交流促進に立ち返り、神経変性疾患も含めた脳疾患の分子レベルで

の解明や薬物治療を基盤とする会を目指す。

2.評議員のあり方について

委員長より、現在の評議員数と定員について解説ののち、新評議員選定枠確保のために功労会員を設置

することが説明された。また、現在の新評議員の選定基準について説明があった。次いで、委員長から、
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口頭発表での議論を盛り上げるために、評議員には各セッションの指定討論者としての協力を要請した

いとの提案があったが、いずれの項目についても各委員からは特に異論は述べられなかったが、後日以

下の意見が委員から寄せられた。

-若い人達の発表、教育に適した場として、指導教官である先生方にも「かわいい子には旅をさせる」

つもりで積極的に背中を押して欲しい。

3.学生会員優遇について

委員長より，一般口頭演題の重視方針(10分発表+10分討論)について説明があり，これと関連して学生会

員が，重視方針でのセッシヨンで発表した場合には、トラベルアワードとして一定額の旅費援助を支給

する案が提示された。特に、博士号取得前の若い参加者に対して、大会期間中に口頭発表方法をトレー

ニングする必要性が説明された。さらに、討論の充実を図る為には、会員の積極的参加が必要であり、

評議員ならびに将来計画委員に討論参加義務を負わせる必要性があることが提案された。以上の事項に

対して、委員および委員長より下記の意見が述べられた。

-重視方針の実施する為には、抄録を旧来のような長いものにする必要性がある O

-充実した討論に向けて、事前に周到な勉強・準備が必要であろう。

-所属研究室から旅費が出ている学生会員においては、財源が変わるだけで大きな効果は無いのでは

ないか。

-日本育英会から日本学生支援機構に変わって以降、“成績優秀"という判定基準により返還免除者が

決定されるようになった。したがって、 25名全員でなく人数を 5~1O人程度にして、もう少し優秀

発表賞的な要素を持たせる方が、学生会員に対しては効果があるのではないか。

-発表優秀賞について、学生にとっても学会が権威と責任を持って評価してくれたという自負心が芽

生えるようなものにしてほしい。

[総括}

口頭発表をするモチベーシヨンを高めるために、学生会員への優遇と発表の充実をはかることについて

は了承されたが、具体化については今後検討することとなった。

4.シンポジウムについて

神経科学会との合同大会の際には、足並みを揃えるために数多くのシンポジウムが併行して行われてい

る。本来、神経化学会のみにて学会を行っていた際には、シンポジウムもポスター発表は行っていなかっ

た。昔にもどることが良いかどうかの議論もあるが、数や内容についても一考の必要があるとの認識に

なった。

5. その他

議題1の途中で委員長より、学会の方向性のイメージ説明として述べられていた「神経科学学会=大きな

百貨庖、神経化学会=高級ブランドの高級専門唐」という意見を踏まえて、「神経化学会が目指すのは専

門庖であるのか、討論重視の会であるのか」が、本日の会議を通して不明瞭であったとの意見が最後に

委員から述べられた。この点について、「神経化学会が神経科学学会のミニチュア版でなく、最近の時

代の流れを汲んだうえで、学会開設時の原点である“分子レベルでの疾患解析"への回帰を意識する」も
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のであるとの説明が委員長から改めて加えられた。

以上
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神経化学会脳研究推進委員会議事録

平成19年9月10日11:00 ~ 13:00 

開催場所・パシフィコ横浜

委員長辻省次

脳研究推進委員会が、 Neur02007の会期中の9月10日にパシフィコ横浜で開催された。委員は、岡野栄

之、崎村建司、馬場広子、五嶋良郎、和田圭司、岡本仁、辻省次の7名で、辻が委員長を担当している。

最初に、脳研究推進委員会設置の経緯、これまでの検討内容について確認され、将来計画委員会との

役割分担を明確にしながら、検討事項を定め、具体的な方針として理事会に報告するという方針が確認

された。

具体的な検討課題として、

l.研究費に関する情報伝達、申請書の書き方などを若手会員に伝える

2.若手研究者に対する具体的なアピールの方策

3.病態との関連分野の強化

4創薬研究など、産学連携を視野に入れた取り組み

5.臨床系研究者を積極的にリクルートする

6.年会の運営方法

7.年会のシンポジウムなどを、ボトムアップ的に企画をする

これらの課題を含めて、メーリングリストを積極的に活用してさらに、討議することにしているO

以上
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研究助成金等候補者選考委員会

委員長神庭重信

1.今期委員会の構成

神庭重信(九州大学、委員長)

桂昌司(川崎医科大学)

武田雅俊(大阪大学)

西i畢正豊(新潟大学)

堀江秀典(神奈川歯科大学)

吉岡充弘(北海道大学)

2.学会推薦公募案件(07年4月-9月)

-文部科学大臣表彰科学技術賞及び若手科学者賞受賞候補者

.財団法人井上科学振興財団第24回井上学術賞候補者

-第39回(2007年度)内藤記念科学振興賞候補者

-財団法人ノバルティス科学振興財団平成20年度(2008年度)研究集会助成候補者

.第48回(平成19年度)東レ科学技術研究助成候補者

-第48回(平成19年度)東レ科学技術賞候補者

.2008年度女性科学者に明るい未来の会「猿橋賞」受賞候補者

3.候補者が決定された公募案件

1)財団法人井上科学振興財団 第24回井上学術賞候補者

池田正明(埼玉医大)

研究題目:時計遺伝子BMALlの発見と機能・発現解析

2)東レ科学技術賞

御子柴克彦(理化学研究所)

研究題目:IP3受容体/Ca2+チャネルの構造・機能及びその生理機能の解明に関する先駆的研究

3)東レ科学技術研究助成

高橋琢哉(横浜市立大学)

研究題目.幼若ラットにおけるCross-modelplasticityの分子メカニズム解明

811-
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シンポジウム企画委員会

委員長東田陽博

9月10日委員会を開催した。

第51回の福井大会の理事会主催シンポジウムのテーマを、最近みじかに迫ってきた、新しい学問の潮

流である、神経経済学を知り、その学問領域に神経化学がどう対応し、関わっていったら良いのかを検

討する機会としてのシンポジウムを行うことが提案された。具体的な内容は、今後理事会を含め検討す

ることにした。

以上
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奨励賞選考委員会

平成19年度奨励賞選考について

委員長津田正明

本年度も例年に違わず、応募者の再応募を行った。最初の応募者数は3名であったので、再応募を行っ

た。その結果、最終的に9名の応募者が集まった。今回も再応募に関しては理事会にお世話し、ただくこ

とになってしまった。今後、このような事態はやはり避けたい所である。

早速、委員長の私も含めた7名の選考委員で、書類審査に入ったが、 9名の方それぞ、れの研究内容の高さ

に驚いた。これは、選考委員全員が同じ感想、を持っておられたように思う。最近は、トップジャーナル

に発表された研究内容の応募が多くなっているような印象を受けた。しかし、その主論文が投稿中とい

う方もあって少し残念であったが、そういう方はまたの応募を是非お願いしたい。

奨励賞には、近藤慎一氏(宮崎大学医学部解剖学講座分子細胞生物学分野)、定方哲史氏(理化学研究

所分子神経形成研究チーム)、津田誠氏(九州大学大学院薬学研究院薬理学専攻分野)の3名の方が選ば

れ、本年の合同大会において日本神経化学会若手奨励賞シンポジウムで英語による講演をお願いした。

3人の方の発表と質疑応答を行った後、選考委員会を聞き最優秀奨励賞の選考に入った。各選考委員と

もに3名の発表内容及び質疑応答にそれぞれのお考えがあったが、全体的に津田誠氏が高く評価され、

最優秀奨励賞に選ばれた。この選考の際、選考委員のお一人が‘若くして最優秀奨励賞を逃した奨励賞

受賞者が、再び応募して最優秀奨励賞を目指すことが出来ないのも問題かな、と言われた言葉が私の

耳に残っている O

奨励賞及び最優秀奨励賞の発表は、合同懇親会の席で神経科学会の奨励賞発表の後に行われた。本大

会の発表から、受賞者に一分間のスピーチをお願いしたが、これはグッドアイデアであったように思う O

最近、若い研究者たちの英語発表がますます上手になっているように思う O このような試みは、若い研

究者の英語力と国際性向上という観点からも、今後も続けていっていただきたいと思う。

以上

-813-



神経化学 vol.46 (No.4)， 2007 

国際対応委員会

委員長和中明生

真に微力ですが、池中前委員長の後任として本年春から委員長を務めさせていただいております。本

委員会の私以外の委員は池中一裕、田代朋子、白尾智明、五十嵐道弘、武井延之、橋本均、片山泰一(敬

称略)の7名で構成されています。

今回の委員会報告はさる9月10日パシフィコ横浜にて聞かれました国際対応委員会で議論したことを

中心に以下簡単に述べたいと思います。

1 )学会の国際化について

本委員会では日本神経化学会(JSN)と国際神経化学会(ISN)及びアジア太平洋神経化学会(APSN)との

関係についてこれまで継続して議論してきております。委員会としての方向性を出すべく今回も各委

員からの意見を頂き、活発な討論が行われました。日本神経化学会は国際化戦略の一環として、ポスター

及び口演の英語化が推進されており海外(特にアジア)からの研究者の参加が増加しているところです

が、これと同時に日本からも若手研究者を中心に国際学会、シンポジウム等での発表をこれまで以上

に活発化させることが重要で、あるとの結論を得ました。

ISN、APSN共に2年に一回の学術集会(Biennialmeeting)が聞かれており、この集会以外にも聞の年

に国際シンポジウムが開催されています。メリット、デメリット双方がありますが、 APSNに関して言

えばメリットは比較的安価(会員費用 (APSNの場合年間5000円程度)、旅費)に参加できる、最近韓国、

中国を中心に研究のレベルが飛躍的に上がってきていることなどが挙げられます。反面、国際学会に参

加するならば出来るだけ規模の大きな学会に参加しで情報収集をしたいという目的には合わない部分も

あります。何を主目的とするかによって異なりますが、口頭発表の修業をする、アジア地域の研究者

との交流を行うというような目的にはAPSNbiennial meetingなどは好適かと考えます。

一方ISNは非常に資金の豊富な学会でISNから下部組織であるASN(アメリカ神経化学会)、ESN(ヨー

ロッパ神経化学会)、 APSNに対してその地域における国際シンポジウム開催のための資金援助を行って

おります。このような資金援助を受けて、例えばアジア地域においても地域の研究者に加えて、欧米

からも講演者を多数招聴してレベルの高いシンポジウムが企画されています。

本委員会としては日本神経化学会の会員諸氏に広くこのような学会、シンポジウムについて知っていた

だき、特に前途有為な若手研究者に「海外に出て、自分の研究を英語でアピールする」機会にしていただ

ければと考えるところです。

2)広報について

1)で述べた国際化、国際交流をより促進する目的で、出版・広報委員会とも連携し学会ホームページ、

E-mail配信、神経化学誌を利用して、例えばISN、APSNの会員になる為の手順や、近々に行われる国際

学会、シンポジウムについての詳細などを発信していきたいと考えております。 以下は来年6月24日

~26日に上海において開催されるAPSN biennial meetingと2009年に韓国釜山で、開催されるISNbiennial 

meetingのホームページアドレスです。興味のある方は参照ください。
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2008年 1月15日 第8回 APSN biennial meeting 一般演題締切

http://www.apsneurochem.org/apsn2008.htm 

2008年 6月24-26日 第8回 APSNbiennial meeting 中国上海において開催予定

2009年 8月23-27日 第22回 ISNbiennial meeting (APSN共催)韓国釜山において開催予定

http://www.neurochemistry.org/newsletter/June07/22ndISNBiennialBusan2009.htm 

3)その他

国際交流を活発化するためには、 ISN、APSN双方に対して学会運営面でも日本神経化学会として一

定以上の発言権を確保する必要があります。 ISNに関しては本年に田代朋子先生が理事に選出されまし

た。またAPSNに関しては池中一裕先生が理事長に、柳津勝彦先生(国立長寿研)と私が理事に選出され

ております。本委員会としては今後も両学会の運営に積極的にコミットし、国際的に最も古い歴史を持

つ日本神経化学会が重要な役割を担うように活動していくことを確言思いたしました。つきましては、日

本神経化学会の評議員レベルの先生方に是非とも両学会の会員になっていただきたくこの場を借りてお

願い申し上げます。

以上
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連合大会委員会

委員長池中一裕

連合大会委員会は池中一裕(委員長)と米田幸男理事の2名で構成されており、脳科学関連学会の連合

大会開催を目指して活動している。連合大会とは、各学会が同じ時期に同じ場所で大会を開催するが、

それぞれ独自のプログラムで大会を運営する方式を指す。しかも、連合中のどこかの学会大会で参加費

を払えば、他のどの学会大会にも参加出来るというものである。この方式の長所は、学会の独自性、特

殊性を失わずに、多くの情報を得ることができることにある。しかし、これは他の学会の同意を得て始

めて開催可能で、あることから、本委員会としては日本神経化学会の窓口となり、他の学会との交渉を行

つO

まず、日本生物学的精神医学会と日本神経精神薬理学会との交渉を行う予定であるが、その他の学会

(生物物理学会など)も会員の意見を聞きながら交渉していく O

以上
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出版・広報委員会

日時:平成19年9月10日12:00~ 13:00 

会場・パシフィコ横浜会議室414

委員長仲嶋一範

出 席:仲嶋一範(慶藤義塾大学、委員長)今泉和則(宮崎大学)、浅井清文(名古屋市立大学)、山田

真久(理化学研究所)、加藤総夫(東京慈恵会医科大学)、島田昌一(名古屋市立大学)、馬場広

子(東京薬科大学)、工藤喬(大阪大学)、鹿川哲史(熊本大学)

欠席者:なし

1. 機関誌関連(担当責任者:仲嶋)

-従来通り年4号発行する。

-次号より企業広告が掲載可能になったため、ホームページ等にてアナウンスするとともに、申込

書等必要な書類を作成する。

-次号より、賛助会員のリストを毎回掲載することとする O

. 19年4号については、学会の50周年記念の特集を含めることとする O

2. 広報活動関連(担当責任者:今泉)

-学会ホームページ上に新たに設ける「神経化学トピックス」コーナーの運用方法、トピックスの選

考方法について議論した。その結果、自薦・他薦を問わず広く会員に募集をした上で、出版・広

報委員会内の小委員会(今泉、馬場、鹿川、工藤、加藤、イ中嶋)で執筆者を選考することになった。

また、記事には論文のdoiを記載する等して、閲覧者の便をはかる工夫をすることになった。

-本学会の学会活動を海外研究者にも紹介できるようにするため、英文ホームページの作成を進め

る。

-今回の大会の50周年記念行事で収集した資料や原稿からいくつか選択して、学会ホームページや

機関誌に掲載することにした。

3. 学会ホームページ関連(担当責任者:浅井)

-日本語ページについては、「神経化学トピックス」及び150周年記念」のページを開設する。また、

本年度の奨励賞受賞者の紹介ページを作成する。

-英文ページについては、メニューを作り、1)学会概要(役員名簿等)、 2)入会案内、 3)年会と

のリンク、 4)過去の年会の一覧等のページを開設する。英文の入会案内については、外国人向

け入会規定の整備が必要であり、庶務担当理事に検討を依頼する。また、将来的には英文での会

員情報検索も可能になるよう検討を進める(下記)。

4. 会員情報検索システム・メール配信関連(担当責任者:山田)

・現在の会員情報検索システムに、研究室URLを掲載することが可能になったので、会員に広くア

ナウンスすることになった。
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-会員情報検索システムの将来構想について:従来は、個人情報保護のために「学会員のみが利用

可能なシステム」になっていた。しかし、学会の発展のためにはむしろ海外からを含めて自由に

アクセスできる形に変更すべきとの理事会決議がなされたことをふまえ、将来的にはオープンな

検索システムに変更することになった。新たにオープンなシステムを構築するためには、全会員

から改めて各項目の掲載について同意を取り直す必要があるO また、メールアドレスなどを自動

スキャンプログラムにて収集されない工夫等が必要で、ある O

-新たに構築する会員情報検索システムでは、従来掲載していた情報に加え、会員の専門分野、研

究室URLも掲載する。また、各項目の英文での表記も行い、海外研究者による検索も可能になる

よう配慮する O
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脊髄ミクログリアを介する神経因性痩痛の発症維持メカニズム

Mechanisms underlying neuropathic pain through spinal microglia 

はじめに

末期癌、糖尿病、脳卒中後遺症に見られる慢性

化した堪え難い痛みは、患者のQOLを極度に蝕

むだけでなく、原因疾患の治療にさえも多大な悪

影響を及ぼすことから、適切なベインコントロー

ルが要求される。しかし現状は、既存の鎮痛薬で

ある非ステロイド性抗炎症薬やモルヒネなどが著

効せず、有効な治療法も確立されていない。この

ような難治性の慢性廃痛は、神経の損傷や機能異

常に起因している場合が多いことから神経因性廃

痛と呼ばれ、アロデイニアという異常痛覚を主症

状とする。アロデイニアとは、通常であれば到底

痛みを起こさない軽度な機械刺激によって激烈な

痛みを誘発する症状で、その発症機序は依然不明

のままである O 全世界で推定約1500万人が慢性

癖痛を患っている今現在、神経因性廃痛の克服は

生命科学における重要な課題の一つであると言え

るO

痛みなどの感覚刺激は、一次求心性感覚神経の

興奮を介して、脊髄後角ニューロンへ伝達され、

さらに上位の視床や大脳皮質へと連絡される O 脊

髄後角は、末梢神経の損傷によって多様な神経

化学的変化を起こす場であり、神経因性廃痛のメ

カニズムを紐解く上で重要な部位と考えられてい

る1)。脊髄後角における基礎研究は、ニューロン

での変化に焦点を絞ったものが殆どであり、非神

経細胞であるグリア細胞の神経因性感痛に対する

役割については全くの謎であった。我々は、神経
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津田誠
(九州大学大学院薬学研究院薬理学分野)

因性癖痛におけるイオンチャネlレ型ATP受容体

(P2X)の役割に関する研究の中で、 P2X4受容体

サブタイプが、神経因性廃痛の主役とされていた

脊髄後角ニューロンではなく、ミクログリアで過

剰に発現し、神経因性廃痛の発症維持に深く関与

していることを発見した九この成果より、脊髄

ミクログリアが神経因性廃痛メカニズムを理解す

る上で鍵となる細胞であることを明らかにした。

そこで本稿では、その我々の研究成果と、それら

を基に提唱している新しい神経因性廃痛の発症維

持メカニズムについて概説する O

ATP受容体

ATPは、細胞内でリン酸化基質として細胞機

能を維持する一方、細胞外ではATP受容体を介

して細胞問情報伝達物質として機能する o ATP 

受容体は、イオンチャネ jレ型受容体(P2X)と

Gタンパク質共役型受容体(P2Y)に大別され、

今現在、サブタイプがそれぞれ7種類 (P2Xl~

P2X7)および8種類(P2Yl、P2Yz、P2Y4，P2Y6， 

P2Y 11 ~ P2Y 14)報告されている35)0P2X受容体

は，細胞膜2回貫通型サブタイプが3分子会合して、

非選択的カチオンチャネルを形成する。 P2Y1、

P2Yz、P2Y4、P2Y6、P2Y11受容体はGq/11と共役

しており、 P2YnはGsとも共役し、 P2Y1Z、P2Y13

および、P2Y14はG凶と共役している。このように

細分化されたATP受容体ファミリーではあるが、

サブタイプ間において、受容体を活性化するヌク



レオチドの種や濃度、また発現組織分布や発現細

胞種などが異なるという点から、生体機能におけ

るサブタイプ固有の役割が予想される 3，4，6)。事実、

最近開発が進んでいる特異的リガンド7，8)や受容

体欠損動物9-15)などを用いた研究成果から、様々

な生理的あるいは病態的局面におけるサブタイプ

独自の重要性が次々と解明されている。

神経因性痩痛と脊髄ミクログリアのP2~受容体

神経因性廃痛におけるP2X4受容体の関与は、

脊髄くも膜下腔内へ投与したP2X受容体措抗薬

TNP-ATPおよび、P2X4受容体アンチセンスオリゴ

が脊髄神経損傷ラットのアロデイニアを著明に抑制

するという行動薬理学的結果から端を発した2)。

脊髄におけるP2X4タンパク質の発現は、神経損

傷によって著しく上昇し、アロデイニア発現の経

時変化とよく相関した。 P2X4陽'性細胞は、ミク

ログリアマーカー OX-42によりほぼ完全に二重

染色されたことから、 P2X4受容体過剰発現細胞

はミクログリアであることが判明した。さらに、

P2X4受容体を活性化した培養ミクログリア細胞

を正常ラットの脊髄腔内へ投与したところ、著明

なアロデイニアを発症した。したがって、活性化

型ミクログリアにおけるP2X4受容体の活性化が

神経因性廃痛に必須であるとともに、十分なシグ

ナルであることを明らかにした。

ミクログリアーニュー口ン連闘機構

脊髄ミクログリアでのP2X4受容体の活性化が

神経因性廃痛を引き起こすには、ミクログリアか

ら脊髄後角ニューロンへ情報を伝える何らかの連

絡役分子の存在が必要となる O 我々 は、 ATPで

刺激した培養ミクログリア細胞を脊髄腔内へ投与

し、アロデイニアを発症したラットの脊髄スライ

ス標本を作製して、パッチクランプ法により脊髄

後角ニューロンの機能変化を解析した。その結果、

第I層ニューロンにおいて、陰イオンに対する逆

転電位(Eani叩)が脱分極側へシフトし、それによっ

てGABAにより脱分極が誘発されることを見出

した16)。この現象は、 2003年に、 Coullらが神経

因性廃痛モデルラットで見出した現象lηと酷似し

ており、ミクログリア由来因子が、 GABAの神

経興奮作用を引き起こしているのではという可能

性が生まれた。

ミクログリアは中枢神経系におけるサイトカイ

ン、ケモカイン、さらには神経栄養因子の産生・

遊離細胞であるという多くの報告がある 18，19)。

その中でも脳由来神経栄養因子BDNFは、ミク

ログリアから遊離されること却)、脊髄後角での疫

痛変調作用が示唆されていること 21，2司、そのヘテ

ロ欠損マウスにおいて神経因性廃痛が減弱する

ことが報告されているお)。さらに、海馬神経細胞

においては、 BDNFが陰イオン逆転電位シフト

を起こす24，25)。そこで、我々はミクログリア由来

因子としてBDNFに注目し、研究を進めた結果、

ATPで刺激したミクログリアはBDNFを遊離し、

この効果はP2X4を遮断するTNP-ATPで抑制さ

れた 16)。さらに、神経因性疾痛モデルのアロデイ

ニアおよび脊髄スライスで、のE如 lonの脱分極側シ

フトがBDNFsiRNAやTrkB機能阻害抗体によ

り抑制され、また、 BDNF自身を正常ラットの脊

髄腔内へ投与することにより再現された。これら

一連の結果から、 ATP刺激によりミクログリア

から放出されるBDNFが、神経因性廃痛に必要

なミクログリアーニューロン間のシグナル分子で

あることを明らかにした(図 1=次頁参照)。

ミクログリアにおける P2X4受容体過剰発現

ミクログリアは非常にダイナミックな運動能を

有する細胞であることから、細胞外マトリックス

(ECM)環境との連携が重要となる o ECMは、細

胞聞の隙聞を埋める構造物と捉えられてきたが、

近年、細胞運動や遺伝子発現などを変化させる、細

胞機能の制御因子として注目されているお)。我々は、

ミクログリア細胞をフィブロネクチンで処置す

ることで、 P2X4受容体のmRNAおよびタンパク

質レベルが著明に増加することを見出した幻)。

ブイブロネクチンを処置したミクログリアでは、
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図 P2X4受容体によるミクログリアを介した神経因性痔痛メカニス'ム。神経損傷により活性化したミクロ
グリア細胞は、フィブロネクチン /インテグリンからのシグナル (Lynの活性化)を介して、 P2X4受
容体を過剰に発現する。P2X4受容体が細胞外ATPにより活性化されると、脳由来神経栄養因子BDNF
などを放出し、脊髄後角ニューロンのTrkB受容体を介して、GABAニューロンの陰イオン濃度勾配を
変化させる。その結果、 GABA神経シナプス伝達が抑制性から興奮性へと転換され、それによる異常興
奮が神経因性痔痛に重要であるという説。
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P2X4受容体介在'性の細胞内カルシウム応答およ

びミクログリア投与によるアロデイニアが増大し

た。神経因性廃痛モデルラットの脊髄後角では、

P2X4受容体の発現増加初期にあたる神経損傷後3

~7日にフイブロネクチン発現レベルの増加が認

められた初。フイブロネクチンは細胞膜に発現す

るインテグリンとの相互作用により細胞内へシグ

ナルを伝達することから、インテグリン遮断薬エ

チスタチンの効果を検討したところ、エチスタチ

ンの脊髄くも膜下腔内投与により、神経損傷後の

P2X4受容体発現増加とアロデイニアが共に抑制

された(論文投稿中)。したがって、フイブロネ

クチン/インテグリンシグナルがミクログリアで

のP2X4受容体発現増加機構に重要な役割を担っ

ていることが示唆された。さらに最近、 Srcファ

ミリーチロシンキナーゼ(SFK)が重要な介在シ

グナル分子であることを見出したお)。中枢型SFK

として知られている5つの分子(Src、Fyn、Lyn、

Lckおよび、Yes)の中で、ミクログリアには主に

Lynが発現しており、実際の脊髄におけるLynの

発現もミクログリアに非常に限局していること

を発見したお)。そこで、 Lyn欠損マウスを用いて

解析を行った結果、 Lyn欠損ミクログリア細胞で

は、フィブロネクチンによるP2X4受容体の発現

増加が認められなかった。さらに、 Lyn欠損マウ

スでは神経損傷によるアロデイニアの発現および

P2X4受容体の発現増加が共に減弱していた。し

たがって、非受容体型チロシンキナーゼLynは

P2X4受容体の発現制御を介して神経因性癖痛に

関わっていることが示唆された(図1)。

おわりに

従来、中枢におけるグリア細胞は、神経細胞に

対する単なる受動的補助細胞として認識され、終

痛メカニズムに入る余地もなかった。しかし、上

述した脊髄のP2X4受容体とその発現細胞である

ミクログリアが神経因性廃痛に必須であるという

知見、ミクログリアーニューロン連関機序、さら

にはミクログリアにおけるP2X4受容体の過剰発

823 

現メカニズムについての成果は、今までの神経主

軸的感痛病態メカニズムに、ミクログリアの能動

的役割を導入する極めて独創的な概念を提示し

(図1)、神経因性廃痛発症維持機序の解明に大き

な前進をもたらした29，30)。しかし、まだ依然とし

て未解明な課題も多い。特に、神経損傷後にどの

ようにミクログリアが活性化状態、へ移行するの

か、またP2X4受容体の刺激後にBDNFの放出と

いう短期的な反応に加え、核内の遺伝子発現を介

した長期的な神経因性廃痛に対する関与があるの

かどうかという点などが挙げられる O 今後、この

点を中心に研究を進めていきたいと考えている O

今現在使用されている神経細胞に標的をおいた既

存の治療薬は、神経因性廃痛に対して十分な治療

効果を発揮しないという見解もある 31)。したがっ

て、ミクログリアを介する神経因性廃痛メカニズ

ムの今後の更なる研究により、この難解な慢性廃

痛メカニズムが解明され、さらにミクログリア発

現分子を標的にした有効な治療薬の開発へと繋が

る可能性が期待される。
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奨励賞受賞者研究紹介

脳組織における細胞種特異的な小胞体ストレス応答機構

Cell type-specific ER stress response in the brain 

はじめに

附乳動物の体細胞は、 数百種類にのぼる細胞か

ら構成され、それぞれ多彩な形態および機能をも

っ。それらが有する細胞内小器官も同様に、細胞

の機能に応 じて発達程度は多様化 している。小胞

体 (endoplasmicreticulum)も例外ではなく 、細

胞の分化やタンパク合成 ・分泌の生理的条件によ

り変化 し、決して画一的な構造物ではない。勝臓

の外分泌細胞 ・胃底腺の主細胞など蛋白合成の盛

んな細胞では、粗面小胞体が著しく発達している。

|異常タンパク貨の蓄積「、一

易

|小飽体ストレス|

ER し~ーIレ、ー

近藤慎一

(宮崎大学医学部解剖学講座分子細胞生物学分野)

細胞種毎の小胞体の発達程度の違いをみると、小

胞体にかかる仕事量は細胞種ごとにかなり異なっ

ていると想像できる。

小胞体において構造異常を起こしたタンパク

質、いわゆるミスフォ ールデイツ ドタンパク質

が過剰に蓄積した状態、ま たは小胞体の処理能

力を超えた仕事量が小胞体に負荷されている よ

うな状態のことを、小胞体ス トレスと よぷ。 小

胞体ストレスからの防御機構として、unfolded

protein response (UPR)と呼ばれる応答機構が細

胞には存在する 1).割。 兵核生物

において、 この防御システム

• G。匂，Iapp・r国u・はPERK. lREl . A TF6とい
Gol副師。1，.加・ ー

う3つのタンパク質が小胞体

スト レスセンサーとして機能

する経路から成り立っており、

それらがすべての細胞に画一

的に備わっていると考えられ

ている(図1)。 しかし、 この

ような画一的な防御システム

で、細胞種毎のスト レスの程

度の違いに十分に対応できる

のであろうか?

Qit 
Nucl・us

一一一ー CRE

. .-.・. . . .・
UPR観的遺伝子の転写誘.，

図1 小胞体ストレス応答の全体像(我々は、OASISとBBF2H7を同定した。)

小胞体において憎造異常を起こしたタンパク質、いわゆるミスフォールテrイッドタンパク質が過剰に蓄積した状態、または

小胞体の処理能力を超えた仕事量が小胞体に負荷されているような状態のことを、小胞体ストレスとよぷ。小胞体ストレス

からの防御機備として、小胞体ストレス応答またはunfoldedprotein response (UPR)と呼ばれる応答機構が細胞には存在す

る。UPRには、①翻訳抑制、②UPR標的遺伝子(小胞体分子シャベロン等)の転写誘導、@小飽体関連分解の3つの機能

力ずある。UPRを担う分子と して、PERK'IRE1 . ATF6が小飽体ストレスセンサーとして機能している。

我々 は 2005年に、OASISがアストロサイトにおいて、新規の小飽体ストレスセンサーとして機能していることを報告した。

この報告を契機に、他の OASISファミリ一分子 (CREB・H、AlbZIP、Luman)も小飽体ストレスセンサーとして機能する

ことが明らかにされた。OASISファミリ一分子は、すべてE型の緩貫通タンパク質で小胞体に局在する。

さらに、我々 は 2007年に、新規の OASISファミリ一分子BBF2H7が神経細胞で小胞体ストレスセンサーとして機能する

ことを明らかにした。
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アルツハイマー病やパーキンソン病など神経変

性疾患に共通する病因は、ミスフォールデイツ

ドタンパク質の過剰な蓄積であるとの考えが、遺

伝性神経変性疾患の病因遺伝子の解析が進むにつ

れて有力になってきた3)。そして、構造異常タン

パク質の蓄積が細胞死を誘発するメカニズムとし

て、小胞体が注目されている 4)，5)，6)。神経変性疾患

では、構造異常タンパク質が小胞体内腔に蓄積し

て、アポトーシスが起こることで神経変性がおこ

るのではないかと考えられている。しかしながら、

PERK . IRE1 . A TF6といった従来からの既存の

分子の解析が中心で、あったため、研究分野として

行き詰った感があった。このような状況を打開す

る、新たな独創的な研究が求められていた。

そのような状況の中、我々は、小胞体ストレス

応答を既存の分子に捕らわれず、純粋に目の前

で起こった現象を解析する中で、新しい分子の同

定に成功した。アストロサイト(星状膝細胞)が

他の細胞に比べて小胞体ストレスに強い抵抗性

を示すことに注目する中で、アストロサイトで機

能する新規の小胞体ストレスセンサー OASIS(old

astrocyte specifica11y induced substance)を同定

した九さらに、神経細胞の小胞体ストレスセン

サーの同定にも試み、 BBF2H7を同定するに至っ

た8)。本稿では、 oASISおよびBBF2H7の機能に
ついて紹介したい。

2.アストロサイトで機能する小胞体ストレスセ

ンサー OASIS

同じ強さの小胞体ストレスを負荷しでも細胞種

ごとに感受性がかなり異なる O このような奇妙な

現象を小胞体ストレス応答機構の研究を進める過

程で、我々は何度か目の当たりにしてきた。例え

ば、大脳皮質の初代培養系に小胞体ストレスを負

荷すると、神経細胞は短期間のうちに全ての細胞

が死滅するのに対し、アストロサイトは生き残る。

我々 は、 PERK. IRE1 . A TF6がアストロサイト

と他の神経系細胞間で発現量に顕著な差はみられ

ないことを確認した。これは何を意味するのか?

「アストロサイトには、他の神経系細胞にはない

別の経路が用意されており、それが小胞体ストレ

ス抵抗性を生み出すのではないか」と考えた。

我々 は、 PERK. IRE1 . A TF6に似た構造を持

つ新規の分子がアストロサイトには備わっている

と考え、これらの分子に類似する構造をもっ分子

のデータベース検索を行った。その結果、アスト

ロサイトの長期間培養で発現することが報告され

ていたOASISという分子を見出した9)oOASISは、

構造的には膜貫通ドメインと bZIPドメインを有

するCREB/ATFファミリーの lつであるが、そ

の機能は全く未知であった。

OASISは、 ATF6とよく似た構造を持つE型の

小胞体膜貫通型タンパク質である(図2A)oア

ミノ酸配列を見ると、小胞体内腔側にゴルジ体に

存在するプロテアーゼSlP(Site-1protease)認識配

列を、膜貫通部分にプロテアーゼS2P認識配列を

もつので、 OASISはATF6やSREBP-2と同士黍に、

制御された膜内切断(regulatedintramembrane 

proteolysis: RIP )を受ける可能性をもっ。 RIPは、

膜タンパク質の切断による活性化機構であり、細

菌から高等生物まで広く存在し、細胞膜や小胞体

膜から核へシグナルを伝達する重要な生理機構と

して位置づけられている 10)0 OASISがRIPを受

けるのかを確認するために、アストロサイト初代

培養を用いてウエスタンブロットで検討した。通

常の状態では約80kDaの全長型が、さらに小胞体

ストレス誘発剤を負荷すると 50kDa付近に新し

いバンドが検出できた(p500ASIS)(図2B)。予

想したとおり、 OASISは小胞体ストレスによっ

て切断を受けたわけで、ある O

次に、全長型OASISとp500ASIS断片の細胞

内局在をC6グリオーマ細胞を用いて免疫組織化

学的に検討した。ストレスを与えていないC6グ

リオーマ細胞では、 OASISは核周辺に局在し小

胞体のマーカー KDELと一致した(図 2C)。小

胞体ストレス誘発剤を12時間細胞に投与すると、

OASISは核に集積した。 OASISは、アストロサ

イトにおいて小胞体ストレスに反応して小胞体膜

-829-



神経化学 vol.46(No.4)，2∞7 

A 推定土腕貫通Fメイン

OASIS 

ATf6 1 圃・111111111111 協 | 

C KDEL OASIS 0崎市p

B 
7ストロワイト初代培農
M.W Non TG Tm 
(間的曲冒$ 15hr 1!ihf 

Ohr 

s
 

附
刷
柵

削-u
 

d
v
m
 

a
R
P
 

下
山
…

0

0

0

0

 

a

2

1

0

 

12 hr 

図2 OASISはアストロサイトにおいて小胞体ストレスに応答して膜内切断を受ける
(A)ヒトOASISとATF6のドメイン構造の比較
(8)アストロサイト初代地養における内在性OASISタンパク質の発現。1μMサプシガルジン
(TG)または3μg/mlツニカマイシン(Tm)を15時間負荷した後、細胞を回収し、抗OASIS

抗体を用いてウエスタンプロットを行なった。小胞体ストレスを負荷すると50kDaのバ
ンド (p500ASIS)が検出された。*は、OASISのN結合型糖鎖付加が一部または全部阻
害されたバンドを示す。BiPは、抗KDEL抗体を用いて検出した。OASISタンパク質の定
量は、バンドの濃さから計算した。

(C) OASISの細胞内局在。構成的にOASISを発現するC6グリオーマ細胞に対して、1μMサ
プシガルジンを12時間負荷あるいは負荷しない場合について、抗OASIS抗体と抗KDEL
抗体を用いて2重染色を行なった。OASISは、通常の状態ではKDELと完全に一致したが、
小胞体ストレスを負荷後は核に集積した。

(文献7より改変、引用)

から切断され、N末断片は核に移行することがわ

かった。

また、OASISmRNAの発現パターンを検討し

たところ、脳損傷時の反応性アス トロサイ トや小

胞体ストレスを負荷したアス トロサイトにおいて

発現誘導が見られたが、他の細胞や小胞体ス トレ

ス以外の刺激では発現誘導が見られないか、むし

ろ減少した。これらの結果から、OASISは細胞

種特異的な小胞体ス トレス応答機構を担っている

可能性が示唆された。

OASISの核に移行したN末端部分(p500ASIS)

はbZIPドメインを含むので、転写因子として標

的遺伝子のプロモータ領域に直接結合し、転写

を活性化 している可能性がある。そこで、小胞

体分子シャペロンBiPのプロモータに対する レ

ポータアッセイ、ゲルシフ トアッセイ、および

クロマチン免疫沈降法等を行なった。その結果、

OASISがBiPの転写を促進する能力があることは

ATF6と同様であったが、そのメカニズムは小胞

体スト レス応答配列(ERSE)を介してよりも、む

しろ CRE配列に直接結合することによることが

分かつた (図3A=次頁参照)。興味深いことに、

低温損傷を与えたマウス脳で、反応性アストロサ

イトがOASISmRNAとBiPmRNAを強く発現す

ることが確認できた。

小胞体分子シヤベロンBiPは、小胞体ストレス

時の細胞死を抑制するIlJo OASISがBiPの転写を

促進する機能があるならば、 OASISの過剰発現

は小胞体ストレスからのアポ トーシスを抑制す

るはずで、ある。実際に、全長型OASISを構成的

に過剰j発現する細胞は、通常・のC6グリオーマ細

胞と比べ小胞体ストレスに対して強い抵抗性を
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図3 OASISおよびBBF2H7による小胞体ストレス応答活性化の全体像

(A) OASISは、アス卜口サイトにおいて小胞体ストレス時に転写レベルで発現誘導される。

翻訳されたOASISは、小胞体ストレスに応答してS1PおよびS2Pによ って膜内切断を受

ける。切断されたOASISの細胞質側のN末端は、核に移行し、CREおよびERSEサイトを

介して標的遺伝子(BiP)の転写を活性化する。このOASISによる シクナル経路は、アス卜

ロサイトにおける小胞体ストレスによる細胞死を抑制する。(文献7より改変、引用)
(B) BBF2H7は、小胞体ストレス時に転写レベルで弱く誘導され、翻訳レベ・ルで、強く誘導さ

れる。翻訳されたBBF2H7は、小胞体ストレスに応答してS1Pにより膜内切断を受ける。

さらにS2Pにより切断されるものと考え られる。切断された細胞質側のN末端部分は核に

移行し、CREサイトに直接結合することで、 小胞体ストレス抵抗性遺伝子の転写を活性

化する。InVIVOにおいて、BBF2H7は神経細胞に発現する。

(文献8より改変、引用)
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図4 OASISは小胞体ストレスによる細胞死を抑制する

(A)全長型OASIS(OASIS)あるいは空ベクター (Mock)を遺伝子導入したC6グリオーマ細胞

株に対して、1μMサプシガルジンを負荷した時の明視野像。OASISの高発現により細胞

死が抑制された。

(B)全長型OASIS(OA 1，OA2)あるいは空ベクター (Mock)を遺伝子導入 したC6グリオーマ

細胞株に対して、サプシガルジンまたはスタウロスポリンを30時間負荷した時の細胞死

の定量解析。細胞死は細胞の形態から判定した。

(文献7より改変、引用)

示した(図4A， B)。反対に OASISをRNAiで

ノックダウンすると細胞死は充進した。小胞体ス

トレス以外の刺激(スタウロスポリンなど)では、

このOASISのアポトーシス抑制効果は見られな

かった。アストロサイトが脳の保護機能を担うた

めには小胞体ストレスに抵抗性を示す必要があ

り、OASISがその役割を担っている可能性がある。

3. ニュー口ンで機能する小胞体ストレスセン

サー BBF2H7

我々がOASISの機能を報告した後、他 の

OASISファミリ一分子 (CREB-H、AlbZIP、

Luman)も小胞体ストレスセンサーとしてUPR

のサブ経路を担っているとする論文が立て続けに

報告された(図 1= 828頁)0 OASISファミリ一分
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図5 BBF2H7たんぱく質は、小胞体ストレスに反応して誘導され膜内切断を受ける。InVIVOにお

いてBBF2H7タンパク質は、ストレスを受けた神経細胞に発現する。

(A)ヒトBBF2H7、OASISとATF6のドメイン構造の比較
(B) OASISファミリ一分子の系統樹。BBF2H7遺伝子は、OASIS、CREB・H、AlbZIP、

Lumanと相向性がある。タンパク質問の関係は、bZIPドメインにおけるアミノ酸の一致

によって推測した。
(C)C 6グリオーマ細胞における内在性BBF2H7の発現。1μMサプシガルジン(thapsigargin:

TG)を示した時間負荷した後、細胞を回収し、 抗BBF2H7抗体を用いてウエスタンプロッ

トを行った。85kDa/¥ンt:(full-IengthBBF2H7)と60kDaバンド(p60BBF2H7)が小胞体

ストレスを負荷した細胞で検出された。 BiP ~立、 抗KDEL抗体を用いて検出した。
(0)永久中大脳動脈問塞24時間後の脳冠状切片に対する、BBF2H7の免疫組織化学。注意 :

BBF2H7タンパク質は、線条体の脳梗塞部位の周辺領域に局在する神経細胞内にのみに

検出された。

(文献8より改変、引用)

子は、すべてE型の小胞体膜貫通タンパク質であ

り、OASISと相向性の高いbZIPドメインをもっ

転写因子である。CREB-Hは、肝細胞特異的に発

現しており、小胞体ス トレスに応答してRIPを受

けて活性化し、serumamyloid P-component (SAP) 

やC-reactiveprotein (CRP) といった急性相応

答 (acutephase response (ARP))遺伝子の発現に

必要であることが報告された問。 また、AlbZIP

は、前立腺/精巣に特異的に発現しており、 RIP

によって活性化し、 unfoldedprotein response配

列(UPRE)に直接結合する能力を持つことが報告

された1司.1九 さらに、 Lumanも、小胞体ストレ

スに応答して切断され、 ERSEを介してHerpの

転写を促進することが明らかとなったi旬。

我々は、新規の小胞体ストレスセンサーを見出

すために、 OASISと相向性の高い遺伝子をデー

タベース検索した。その結果、新規のOASIS

ファミリ一分子であるBBF2H7(BBF2 human 

homolog on chromosome 7)を見出した。BBF2H7

は、 lowgrade fibromyxoid sarcoma (低悪性線維

粘液性肉腫)の組織において、染色体転座により、

FUS (fusion)遺伝子と C末端部分で融合している

遺伝子として2∞3年に同定された分子である 16)。
しかしながら、 BBF2H7の生理的な機能はま った

く分かつていなかった。

BBF2H7は、OASISや ATF6とよく似た構造

を持つE型の小胞体膜貫通型タンパク質である

(図5A)o BBF2H7のbZIPドメインは、 OASIS

フ ァミ リ一分子 (OASIS、CREB-H、AIbZIP、

Luman)と高い相同性を示し、特にOASISと最も
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相向性が高い(図5B=前頁参照)。アミノ酸配

列を見ると小胞体内腔側にSlP認識配列をもつの

で、 BBF2H7も小胞体ストレスに応答してRIPを

受ける可能性をもっ。

そこでC6グリオーマ細胞を用いてウエスタン

ブロットで検討したところ、通常の状態では発現

が見られないが、小胞体ストレス誘発剤を負荷

すると約85kDaの全長型および、約60kDaの切断

断片(p60BBF2H7)が検出された(図5C=前頁参

照)。小胞体ストレス誘発剤と同時に転写抑制剤

(Actinomycin D)を加えても同様の結果となった。

これは、 BBF2H7タンパク質は小胞体ストレスに

反応して切断を受けるが、他の分子とは異なり、

通常の状態では発現がみられないが、小胞体スト

レス時において翻訳レベルで急、激な発現誘導され

ることを意味する O このことは、 BBF2H7はUPR

経路の後期においてのみ機能することを示唆す

る。しかもこの翻訳レベルでの誘導は、 PERK-

eIF2α経路によらないことを、 PERK欠損MEF

細胞等を用いることで明らかにした。

小胞体ストレスに応答して切断されたBBF2H7

のN末端部分は核内に移行することを、免疫蛍光

法を用いて明らかにした。さらに核内に移行する

と、 CREサイトに直接結合して標的遺伝子の転

写を活性化する能力があることを、レポータアッ

セイおよびゲルシフトアッセイにより明らかにし

た(図3B = 831頁)。

in vivoにおいて、 BBF2H7タンパク質は、中

大脳動脈永久閉塞モデルマウスの脳梗塞ペヌン

ブラ領域において神経細胞に強く発現すること

が免疫組織化学により明らかとなった(図5D= 

前頁参照)。さらに、神経芽細胞種の細胞株にお

いて、 BBF2H7の過剰発現は小胞体ストレスによ

り誘導される細胞死を抑制し、 siRNA処置した

BBF2H7ノックダウン細胞では小胞体ストレスに

より誘導される細胞死が充進した。これらの結果

は、 BBF2H7は神経細胞おいて小胞体ストレスセ

ンサーとして機能し、脳虚血時等に生じる異常タ

ンパク質蓄積の回避に重要な役割を担っているこ

とが示唆された(図3B = 831頁)。

4.おわりに

アストロサイトで機能するOASIS、神経細胞

で機能するBBF2H7の発見を通じて、世界に先駆

けて「脳組織における小胞体ストレス応答の細胞

種特異性Jという概念の提言につながった。この

概念は、神経変性疾患発症メカニズ、ムの解明に向

けて突破口になりうる可能性がある。

今後の小胞体ストレス研究は、ノックアウトマ

ウスなど個体レベルの解析が主流になるであろ

う。それは、細胞種ごとの小胞体ストレス応答の

違いをさらにクローズアップすることになるであ

ろう。そして、神経変性疾患以外にも、現在では

まったく想像もできなかった疾患に対する小胞体

ストレスの関与が明らかになることも期待され

る。
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有芯小胞分泌関連タンパク質CAPS2研究の展開

~自閉症との関連~

定方哲史
(理化学研究所・脳科学総合研究センタ一 分子神経形成研究チーム)

はじめに

脳ではグルタミン酸やGABAなどの、いわ

ゆる古典的神経伝達物質は小型のシナプス小胞

(synaptic vesicle. SV)に貯蔵されている。それ

に対し、ペプチド性の神経伝達物質やカテコール

アミンは、電子顕微鏡で見ると大型で、中に電子

密度の高い物質を含有する有芯小胞(dense-core 

vesicle. DCV)に貯蔵されている O どちらの小胞で

も神経伝達物質は小胞膜と形質膜との結合および

融合を伴う、いわゆるCa2+依存的な開口放出機構

によって放出される。

シナプス小胞のCa2+センサーとしては

synaptotagminが知られている o synaptotagmm 

はシナプス小胞膜を 1回貫通する膜タンパク質

で、 Ca2+依存的にコンフォメーション変化を起こ

し、 Ca2+依存的にsyntaxmや酸性 1)ン脂質と結

合する。 synaptotagminの部分ペプチドや抗体を

細胞内に導入するとシナプス伝達が抑えられる、

synaptotagmin遺伝子を欠失した動物でシナプス伝

達に著しい障害が起きることなどからシナプス小

胞の関口放出を引き起こすためのCa2+センサーの

最有力候補である(Mikoshibaet al.. 1999; Chapman. 

2002)。

一方、有芯小胞のCa2+センサーとしては、 Ca2+-

dependent activator protein for secretion ( CAPS) 

がその候補の一つである (officialgene symbolは

Cadps) 0 このタンパク質はCa2十濃度により脂質結

合の選択性が変わることが示唆されており、カテ

コールアミンやペプチドを含む有芯小胞に会合し、

その分泌をCa2+依存的に制御していることが知ら

れている(Grishaninet al.. 2004; Speese et al.. 2007)。

我々はCAPSのparalogで、あるCAPS2を新規遺伝子

としてクローニングし、 CAPS2が神経栄養因子の

分泌に関与すること、自閉症に関連があることな

どを明らかした。

CAPS2のク口ーニング

我々の研究室では、マウス小脳の生後発達の遺伝

的基盤の解明を目指し、発達ステージにおける時空

間的な遺伝子発現プロファイル情報をデータベース

化している (www.cdtdb.brain.riken.jp)0 私は当初、

その研究の一環としてマウス小脳の解剖学的区分

によって発現に差異がある遺伝子に注目し、その探

索を行った。 PO、P7、P14、P21の生後発達ステー

ジで小脳虫部、左右半球、片葉より totalRNAを精

製し、 cDNA化を行い、蛍光デイファレンシャル・

ディスプレイ法にて解析した結果、解剖学的区分間

で発現の差異が見られる207個のバンドを検出した。

私はこれらのクローンの中から片葉よりも他の小

脳領域の頼粒細胞に強く発現する新規遺伝子として

CAPS2を同定した。CAPS2タンパク質はC2ドメイン、

PH (pleckstrin homology)ドメイン、 Munc13-Uこ相同

性がある領域を持つ。 CAPS2は既知の分子であった

CAPS(以下、 CAPS1とする)にアミノ酸レベルで

70.4%の相向性が見られた。 CAPS2は小脳において

はP12をピークとする一過性の発現上昇が見られ、
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図1 CAPS2の免疫電子顕微鏡写真
平行線維とプルキン工細胞のスパインとのシナ
プスにおけるCAPS2の局在を示す。CAPS2t;t
active zoneから離れた場所(矢頭)に局在する。
また小胞状の構造物に隣接して存在するシグナル
(矢印)も見られる。スケ ルハーは200nm。

組織特異性としては小脳において最も強い発現が

見られた。CAPS2タンパク質は、小脳穎粒細胞

の組l索末端部に局在し、免疫電子顕微鏡観察では

active zoneから離れた部位に分布し、小胞状の

構造物上に存在することが明らかになった(図1)

(Sadakata et al.， 2004; Sadakata and Furuichi， 

2006)。

Synaptophysin 

CAPS2 

Synaptotagmin I 

Chromogranin B 

BDNF 

CAPS1 

Mouse Rabbit syph CAPS2 
IgG IgG IgG IgG 

図2 CAPS2の会合する小胞の精製
synaptophysin (syph)抗体とCAPS2抗体でそれ
ぞれシナプス小胞とCAPS2会合小胞を精製し、
それに含まれるタンパク質を種々の抗体で調べた。

CAPS2と神経栄養因子含有小胞

CAPS1は有芯小胞表面に会合するタンパク質

であることが知られている O 我々は小脳の溶出

液をショ糖連続濃度勾配遠心にかけ、 CAPS2

のシグナルがどのような小胞画分に一致するか

どうかを調べた。シナプス小胞マーカーである

synaptophysinは比重の小さい画分に見られ、有

芯小胞のマーカーであるchromograninBは比較

的比重の大きい画分に見られる。CAPS2のシグ

ナルは後者の有芯小胞画分に一致して検出され

た。これらのことから、CAPS2は小胞に会合す

るタンパク質であり、その小胞は有芯小胞のよう

な比較的比重の大きU叶、胞であることが分かった。

CAPS2の会合する小胞の特徴を調べるため、

ィ、脳溶出液からt克CAPS2:J:克イ本を用いてCAPS2に

対して親和性を持つ小胞画分を精製し、その中

に含まれるタンパク質をウエスタンブロット法

にて解析した (図2)。抗synaptophysin抗体で精

製したシナプス小胞には、 synaptophysinの他、

synaptotagmin 1が検出された。これに対して、

CAPS2抗体で精製した小胞ではsynptotagmin1 

は検出されなかった。また、有芯小胞マーカーで

あるchromograninBは検出されたが、 CAPS1は

見られなかった。

さらにCAPS2会合小胞に内包される物質を同

定するために、頼粒細胞で発現が認められてい

る分泌性ペプチド (NGF，BDNF， NT-3， HB-EGF 

他)の在否について抗体を用いて解析した。そ

の結果、 BDNFがCAPS2会合小胞において陽性

であった。また、より高感度なtwo-siteenzyme 

immunoassay(Katoh-Semba et al.， 2000)において

NT-3が有意に検出された。一方、 CAPS1会合小

胞では、 BDNFおよびNT-3ともに陰性であった。

神経栄養因子は小脳の形態形成に関与すること

が知られている。BDNFノックアウトマウスに

おいては、プルキンエ細胞の樹状突起の未発達、

頼粒細胞の移動の低下が示されており (Schwartz

et a1.， 1997)、NT-3ノックアウトマウスでは葉形

成の異常、内頼粒細胞層でのアポ トーシスの上
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下垂体、障臓ランゲルハンス島、副腎髄質などで

高い発現が見られた(Sadakataet al.， 2007b)。

様々なCAPS2のsplicing

variantが発現していることも分かつてきた

ネ*

rt  

+ 
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

(Sadakata et al.， 2007a)。

::毒患B
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昇が報告されている(Bateset al.， 1999)0 BDNF、

NT剖土小脳頼粒細胞に発現し(Katoh-Sembaet 

al.， 1997， 2000)、それぞれのレセプターである

TrkB、TrkCは頼粒細胞とプルキンエ細胞の両

方で発現するO すなわち、 BDNFとNT-3はとも

に、穎粒細胞に自己分泌(autocrine)的な作用

と、ターゲットとなるプルキンエ細胞への順向的

(anterograde)な作用が考えられている。しかし、

現在までに神経栄養因子の分泌メカニズムに関す

る報告は殆どされてない。

我々はCAPS2がBDNFやNT-3の分泌を促

進する可能性を検討した。 PC12細胞にCAPS2

の全長タンパク質(CAPS2(wt))、CAPS2のC2

ドメインと PHドメインだけを含むタンパク

+ 

+ 

+ 

+ 

PC12細胞におけるBDNF分泌アッセイ
PC12細胞に種々のプラスミドを発現させ、刺激
後の培養上清に含まれるBDNF量をELlSA法にて
測定した。実験データは独立した3回の実験の平

均値を標準偏差と共に示す。** P<O.01 

CAPS2遺伝子欠損マウスの小脳形態異常と

BDNF分泌能

我々 は、 ES細胞を用いた相同性組換え法を用

いて、 CAPS2遺伝子を欠損したマウスを作製し

た。その結果、小脳に関しては、特定領域の(ア

ポトーシスによる)低形成、プルキンエ細胞の樹

状突起の低形成、穎粒細胞の移動の遅れ、平行線

維終末部(プレシナプス)での小胞の減少、小脳

性協調運動の低下などが明らかになった。 CAPS2

遺伝子欠損マウスではBDNF，NT-3の分泌が減少

していることから、 CAPS2は確かに分泌に関与し

ていること、また、 CAPS2を介したBDNF，NT-3 

の分泌の欠損がこれらの異常の原因である可能性

が示唆された(Sadakataet aL， 2007 c)。また、大脳、

海馬においてもBDNFの分泌能の低下が観察され

+ 

図3

質(CAPS2(C2+PH))、CAPS2のC2ドメインと

PHドメインが欠失したタンパク質 (CAPS2(1'1

C2+PH))をBDNFやNT-3と共発現させ、培地へ

分泌されたBDNFやNT-3量をELISA法にて測定

した(図 3)。その結果、 50mMKCl刺激による

培地へのBDNFの分泌が、 CAPS2(wt)の発現に

より増強されることが明らかになった。この増強

はCAPS2(C2+PH)やCAPS2(1'1 C2+ PH)の発現で

は確認されなかった。また、 EGTA存在下では、

CAPS2(wt)のBDNF分泌の増強は確認されなかっ

た。 NT-3の分泌についても同様の結果が得られ

た。このことからCAPS2はBDNFとNT-3の活動

依存的な分泌に関与することが明らかになった。

CAPS2の発現分布

前述のようにCAPS2は小脳穎粒細胞で強く発

現するが、他にも大脳V層の錐体細胞、海馬の頼

粒細胞やインターニューロン、中脳のドーパミン

産生ニューロン、脊髄後根神経節などに発現が見

られる O また、脳内全体でCAPS2(と CAPSl)発

現細胞を調べた結果、脳全体でCAPS2とBDNF

が非常に似た発現パターンを示すことが明らかに

なった(Sadakataet al.， 2006)。

脳以外の領域においても、分泌に関与する細胞

でCAPS2およびCAPS1の発現が見られ、特に脳
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図4 CAPS2遺伝子欠損マウスに見られた自閉症様形質

た。さらにCAPS2欠損マウスでは、大脳皮質と

海馬のパルプアルブミ ン陽性介在ニューロンや、

小脳プルキンエ細胞の生存と分化が損なわれる表

現型が観察され、外来性BDNFの投与でこの異

常な表現型は回復することから、 CAPS2-BDNF

経路の重要性が明らかになった(Sadakataet al.. 

2007d)。

CAPS2遺伝子欠損マウスの自閉症様形質

CAPS2遺伝子はヒト 7番染色体長腕部にある

自閉症責任領域(AUTSl)に位置している。自閉

症は、三歳までに発病する精神疾患として知られ、

“対人関係における障害"、“言語などによるコミュ

ニケーションの障害"、“興味の限局 (活動や興味

の範囲が狭くなる)、反復的で常同的な行動(同

じ行動を常に繰り返す)"を特徴とした疾患であ

る。人口千人当たり一人以上の割合で発症する非

常に発症率の高い病気であるが、その発症メカニ

ズムは明らかになっていない。一卵性双生児の

一致率が70~ 90%であることから、遺伝子の異

常が関与すると考えられているが(Zoghbi.2003)、

これまで報告されたいくつかの自閉症関連遺伝子

の異常は、いずれも非常に少数の患者で見られる

異常であったaamain et al.. 2003; Durand et al.. 
2007; Szatmari et al.. 2007)。

我々は作製したCAPS2遺伝子欠損マウスの行

動解析を行った。以下に、代表的なテストの結果

を示す。

-社会的相互作用テスト

同じケージで飼育したことのない2匹の雄マウ

スをテスト箱に入れ、 2匹のマウスの社会的相互

作用 (近づいてお互いに喚ぎあったり、接触した

りする行動)を評価した。CAPS2遺伝子欠損マウ

スは、相互作用の頻度に有意な低下が見られた0

.母性(晴乳)行動テスト

母親マウスの自ら出産したマウスを晴乳 ・養育

する行動を調べた。CAPS2遺伝子を欠損した母

親マウスは、子育てを放棄する割合が高いことが

明らかになった。

-自発運動解析

マウスの水平運動畳を、ケージ内に設置した赤

外線ビームの遮断による検出で6日間測定した。

CAPS2遺伝子欠損マウスは、野生型マウスに比

べて運動量が多く 、多動の傾向を示した。

-新奇環境への適応実験

飼育ケージ内に新若干オブジェク 卜(物体)を設

置した際のマウスの行動量の変化や、オブジェ

クトへの接触回数を測定した。また、新奇迷路

にマウスを入れた時の行動量の変化を評価した。

CAPS2遺伝子欠損マウスは、新奇性の強い環境

下では行動量が有意に減少し、新奇オブ?ジェクト

自閉症患者

百五}lWl

巨TI.1.foJ
ーー・ー・・・・・・・._--.. 一正"'11

+-欠a負担

健常者

世田工土iiJ 自s-______......__......... ・.
~ .. -

図5 自閉症患者に見られたCAPS2の異常な
スプライシンク
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特定の自閉症患者の血液サンプルにおいて、ヱキ

ソン3がスキップした異常なCAPS2遺伝子の発
現が見られた(矢印で示 したプライマー配列を用

い、PCR;去にて検出)。健常者では、このような
異常は見られなかった。
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に対する接触行動を避ける傾向があることから、

新奇環境下での不安行動の冗進や適応性の低下が

凡られた。

これらのテスト結果を踏まえると、 CAPS2遺

伝子欠損マウスは、社会性行動の異常、母性行動

(子育ての能力)の低下、多動、新寄環境への適

応力の低下が見られ、自閉症で見られるような行

動異常を示すことが明らかになった。また、この

マウスは、空間認知記憶の低下やサーカデイアン・

リズムの異常なども見られた。CAPS2遺伝子欠

損マウスは、通常の環境下での視覚、現党、聴覚

の機能に関しては異常は認められなかった。

また、自閉症患者の脳では、最も顕著な異常

が小脳組織で観察されることが知られているが、

我々はCAPS2遺伝子欠損マウスが自閉症患者に

見られる特徴的な小脳の形態 ・機能における異常

(小脳VI.VII業の低形成、プルキンエ細胞死の充

進、眼球運動異常など)を示すことを明らかにし

た(Sad出ataet aJ.. 2007d)。以上よりCAPS2遺伝

子欠損マウスは様々な向閉症様形質を示すことが

明らかになった(図4)。

自閉症患者におけるCAPS2遺伝子

これまでにBDNFと(発達障害を含む)いく

つかの精神疾患との関連性が報告されている。

CAPS2遺伝子欠損マウスの表現型から、我々は

白閉症患者においてCAPS2の発現に何らかの具

常があると仮定し、白閉症患者の協力を得て、患

者と健常者のCAPS2遺伝子 (全28エキソン)の配

列を解析した。その結果、CAPS2遺伝子の塩基

配列そのものに、自閉症患者特異的な一塩基多型

があるこ とが明らかになった。

また、ヒ トの抹消血液中の好塩基球には

CAPS2のmRNAが発現していることから、患者

と健常者の血中のRNAをCAPS2の特定のエキソ

ンを含むかたちで増幅し、その生成物を比較解析

した。その結果、一部の患者ではCAPS2遺伝子

の転写で3番目のエキソンのみがスキップする

異常な選択的スプライシ ングが起きていること

が明らかになった(図5)。

技々はさらにCAPS2のエキソン 3配列から翻

訳されるタンパク質領域と特異的に結令するタ

ンパク質を静母TwひHybridスク リーニングに

よって探索した。その結果、エキソン3は、軸

索に沿った輸送に関与するp150G/uedタンパク質と

の結合に重要であり 、エキソン 3がスキップし

たCAPS2タンパク質は軸索終末部に輸送されな

いことが明らかになった。CAPS2は軸索終末か

らのBDNFの分泌に関わることから、エキソン

3欠損型のCAPS2を発現する特定の自IJJ症忠者

においては、BDNFが健常者と異なったパター

ンで分泌されるために、神経ネッ トワークの形

成に異常をきたす可能性が示唆された (岡6)

(Sadakata et a1.. 2∞7d)。
健常者の神経細胞

異常なCAPS2を発
現している細胞

給事鎗送× わ
し

γ
Z

- 欠鍋型以PS2

図6 自閉症患者に見られた異常なCAPS2の局所的
BDNF分溢への影響

CAPS2遺伝子欠損マウスの研究から、CAPS2は
BDNFを含む分泌頼粒膜に結合し、BDNFの分泌
を調節することが明らかになった。また、自閉症
患者から見つかったCAPS2の異常な選択的スプ
ライシングにより、細胞の局所的なBDNF分泌の

パターンが混乱することが示唆された。これらの
結果から、正常な神経ネットワークの形成に重要
なBDNFの局所的な分泌の異常が、自閉症の発症
に関与するのではないかと考えられる。
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副理事長池中一裕

第50固という記念すべき日本神経化学会大会が平成19年9月10日から12日の問、高坂新一大会長のも

とパシフィコ横浜で開催された。今回は3年に一度神経科学学会と合同大会を行う年にあたり、日本神

経科学学会、日本神経回路学会と3学会の合同大会であった。このNeuro2007と名付けられた大会への

参加者は3700人にものぼり、盛況な大会であった。大会では日本神経化学会の50周年を記念していろい

ろな催しが開催された。まず、展示ブースの解説である。田代朋子ブース開設委員長をはじめ委員の

方々の努力により、我が学会の50年にも及ぶ歴史が一目瞭然、分かりやすく展示された。このブース

には歴史を懐かしむ大勢のシニア会員が来られただけでなく、若い非学会員も多数足を運ばれ、学会の

広告として効果的であった。また、 50周年記念特集号がJournalof NeurochemistryとNeurochemistry

Internationalから出版され、日本神経化学会の会員による総説や原著論文が多数掲載された。これらも

ブースに展示されており、学会のアクテイピティーの高さが宣伝された。

圧巻なのは1日目に行われた日本神経化学会50周年記念式典である。高坂理事長の挨拶にはじまり、

功労者の表彰が行われた。米田幸雄理事の心のこもったしかもユニークな紹介の後、塚田裕三先生、永

津俊治先生、柿本泰男先生に表彰状が高坂理事長からi度された。その後、 3人の先生方からそれぞれご

挨拶を頂いたが、いずれも神経化学会のすばらしい歴史と今後への期待の込められた心に残るスピーチ

であった。(当然のごとく割り振られた時間をはるかにオーバーしていた。)最後に私(池中)が閉会の挨

拶をして記念式典の1部が終了した。当初、会場が大ホールであったため人数が集まるか不安であったが、

会員の方々の強い結束力のお陰で充分な人に参加していただいた。 2部のProf.Heinrich Betz ~こよる特別

講演はさらに盛況であり、御子柴克彦先生の司会のもと iGlycineNeurotransmission: from Molecules to 

Mice and DiseaseJの講演が行われた。

もう一つ神経化学会独自の催しは神経化学会最優秀奨励賞の選考会を兼ねた発表会である。大会二日

日の午後に開催されたが、どの演者もレベルが高く、ここでも神経化学会のレベルの高さが認識された

と思う O 最優秀賞は津田誠氏に贈られたが、他の2人の発表もひけを取らないものであったため、選考

委員の方は随分と選考に悩まれたと思う O 表彰式は満員の懇親会で行われた。懇親会で、は人が多かった

ため、食事がすぐになくなるだろうと予測したが、どんどんお変わりが出て、最後は食べきれない程で

あった。主催者の配慮が偲ばれた。

大会では10のセッションが並行して聞かれていたが、いずれの会場も人であふれ、熱気のこもった発

表が行われていた。ただ、英語による質疑応答のためかどうか分からないが、ある特定の人による質問

が多かった。これが英語化による弊害であるのならば、今後何らかの改善が必要であると思われる O

合同大会にして良い点は非会員の参加が多いことである。今回も約800人の参加者があった。この人

たちができるだけ日本神経化学会に入会して欲しいものである O そのためには合同大会でも日本神経化

学会の特色を充分に出すことが大事ではないだろうか。

最後に日本神経科学学会、日本神経団路学会との合同大会で、いろいろと交渉が多くて困難があった

にも関わらず、このような活気あふれるすばらしい50回大会を運営して下さった高坂大会長および大会
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運営にあたられた全ての方々に感謝の意を表して筆を置きたいとおもう。
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第51回日本神経化学の準備状況
第51回日本神経化学会

大会長武田雅俊

(大阪大学医学系研究科・精神医学教授)

事務局長橋本亮太

(大阪大学医学系研究科・精神医学)

本年度の第50回日本神経化学会は横浜パシフィコにおいて高坂新一理事長を大会長として開催された

が、第30回日本神経科学会と第17回日本神経団路学会との合同大会であり、総演題数約1800の立派な

学会であった。ここ数年、日本神経化学会は三年ごとに日本神経科学会と合同大会を持つこととし、今

年がその年に当たっていた。学会の充実という点においては申し分のない高いレベルが維持されていた

が、神経科学会の巨大さの中に埋もれてしまい、神経化学会の特徴がその巨大さの中に埋没してしまっ

た嫌いもあった。神経化学会のきらりと光る個性を皆さんに知っていただき、若い研究者に神経化学会

の良さを知っていただく機会も必要ではないかと感じられた。

来年(2008年)の第51回日本神経化学会のお世話をおおせっかっている O 平成20年度大会は、富山市の

富山国際会議場において、 9月11日(木曜)-13日(土曜)に開催することが決まっている O まず、何故に富

山市での開催となったのかをご説明しなければならないだろう O 神経化学会は、これまでも生物学的精

神医学会、神経精神薬理学会、臨床神経精神薬理学会などとの合同開催を経験してきたが、来年度の神

経化学会は日本生物学的精神医学会との合同開催となる O そして、第30回日本生物学的精神医学会は、

The Second WFSBP Asia-Pacific Congressとの合同開催として富山市で開催されることが決まってい

るO ここらの事情について説明しておきたい。

ご承知のように生物学的精神医学(biologicalpsychiatry)は、近年の細胞生物学、分子遺伝学、脳機能

画像の手法を取り入れながら大きく発展している O この領域における我が国の学術水準は高く、国際的

な仕事も多く輩出されるようになってきているO このような事情を背景として、日本と韓国の生物学的

精神医学会が中心となって第二回アジア・パシフイツク学術集会を日本生物学的精神医学会の年会に

あわせて開催されることになった。 WFSBPはWorldFederation of Societies of Biological Psychiatry(生

物学的精神医学会世界連合)の略称であるが、日本も韓国もWFSBPの傘下で活動しておりWFSBPの

Regional Meetingとして富山大学の倉知教授のご尽力により富山での国際大会を開催しようということ

になったのである O

したがって第51回日本神経化学大会は日本生物学的精神医学会とアジア・パシフイツク学術集会との

合同の大会である O 三学会は、お互いに隣り合った富山国際会議場、富山全日空ホテル、富山県民会館

で行なわれ、神経化学会への登録により、他の二つの学会へも自由に出入りしていただくことができる

ように取り決められたので、三つの学会の参加者が好きな発表に参加することができる。懇親会も合同
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で執り行われる。

このような枠組みの中で日本神経化学会大会をどのように作り上げようかと生物学的精神医学会の大

会長である倉知正佳先生、事務局長を勤められる鈴木道夫先生、神経化学会の事務局長を務める橋本亮

太君と話し合いを重ねてきて、以下のような事柄を決定した。

1.神経化学会は、もともと口演を重視する活発な討論を特徴としてきたことから、富山大会でも口演

を重視し、口演発表と討論の時間を長めに取る。

2. 国際学会との合同大会であるので、英語での発表を強く推奨する。シンポジウムは英語での発表。

ポスターは英語で作成していただき、口演もできる限り英語でお願いする O

3.若い研究者のために、大学院生を対象とした教育や実験手法トレーニングのためのセッションを工

夫する。

日本神経化学会は神経化学という研究手法を共通の縦糸として、基礎研究と臨床研究とが絡み合い発

展してきた学会である。昨今は、基礎と臨床の区分よりは、基礎から臨床へのスムーズな移行を目指し

たトランスレーショナル研究の重要性がいわれている。神経化学領域のトランスレーショナル研究を推

進するための学術集会にしたいと思っている。そして、多くの若い研究者に神経化学研究の醍醐味を味

わっていただけるような学会を目指したいと思っている。
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理化学研究所・脳科学総合研究センターチュートリアル・シリーズ

理化学研究所・脳科学総合研究センター (RIKENBSI)では、今年度もチュートリアルシリーズを開

催致します。

(テーマ)内なる世界への旅立:脳科学入門

(期間)2007年9月18日-2008年3月18日(全23固)

最先端の脳研究は、医学・生物学的アプローチに加え、分子生物学、理論科学、心理学を含む統合科

学として発展を遂げています。 3年目となるRIKENBSIチュートリアルシリーズでは、脳科学の幅広い

背景に親しみ、各々で何が最先端としてエキサイテイングなのかを理解していただけるようにお伝えし

ます。

RIKEN BSIに所属していない、学部学生、大学院生、研究者に広く開放しています。講義は英語で行

なわれます。

※登録は不要です。参加費用はかかりません。

尚、プログラム、講義の抄録などの詳細は、ホ一ムベ一ジh批1北ttゆp://www.brain.riken.必/t凶utωorialし一j.h加1抗tml

をご覧下さい。皆様のご参加をお待ちしております。

[お問い合わせ] 干351・0198 埼玉県和光市広沢2・1

独立行政法人理化学研究所

脳科学総合研究センター脳科学研究推進部

電話:048-462・1111 (内線:7511) 

FAX: 048-462-4914 

Eメール:tutorial@brain.riken.jp 
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脳と創造性に関する研究助成のご案内

NPO法人ニューロクリアティブ研究会(NeuroCreativeLab) 

本法人の目的:この法人は、「脳と創造性」に関する研究と技術の向上を通じ、人類の幸せに貢献するた

め、下記の活動を行い、脳科学の発展と新しい価値を生み出す創造的人材の育成に寄与

することを目的としています。

(1 )人々の個性・年齢差・性差を生かした創造性の研究

(2)チームによる創造的活動(共創)の研究

(3)日本文化の特性を活かす日本らしい創造性の研究等

本法人はその活動の一環として「脳と創造性に関する基礎的研究」に対し助成を行いま

す。このたび2007年度の研究助成の募集を行いますので、どうぞご応募ください。

2007年度研究助成募集要項

{対 象 分 野1I創造性」に関する脳科学的エビデンスの解明についての研究、および創造性技法

の開発を目指した研究

人間誰もが潜在的に持っている「創造性」を発揮させるために、近年急速に発達し

た脳イメージング技術などを活用した創造性に関わる脳の高次機能の解明や神経

伝達物質の探索など、脳科学的エピデンスを求める幅広い研究を期待します。ま

た誰にでも利用可能な創造性技法の開発を目指した研究でもかまいません。使用

する言語は日本語または英語。

[助成金額]総額240万円(1件80万円x3件)

[助 成 条 件] 助成金の使途は特に定めません。概ね l年後に文書による報告書の提出をお願い

します。報告書の内容はNPOホームページに掲載します。また口頭による報告を

お願いする場合があります。

[助成応募方法] ホームページより研究助成申請書をダウンロードし下記へ郵送して下さい。

(http://www.neurocreative.org/index].php) 

[応募締め切り12008年1月31日

[選考と発表] 選考委員会(委員長.甘利俊一理化学研究所脳科学総合研究センター長)におい

て選考し、 2008年3月に開催予定の第1回フォーラムの席上で発表します。
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[問合せ・応募先1NPO法人ニューロクリアティブ研究会(岡山事務所)

干703-8282 岡山市平井6-6-11 側三城光学研究所内

TEL : 086-272-5599 FAX: 086-271-5225 (担当金子)

http://www.neurocreative.orglindex].php 

Email: kanekoh@hqx.paris-miki.co.j 
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気氾7年度第2回「口レアJいユネスコ女性科学者日本奨励賞J
受賞者5名決定

世界最大の化粧品会社ロレアルグループ(本社:パリ)の日本法人である日本ロレアル株式会社(本社:東

京都 新宿区、代表取締役社長:ピエールイヴ・アルゼル)は、 2007年度 第2固「口レアル・ユネスコ

女性科学者 日本奨励賞」の受賞者を、物質科学分野から3名、生命科学分野から2名決定し、 2007年7

月13日、日本工業倶楽部会館(東京)で発表および授賞式を行いました。

「口レアル・ユネスコ女性科学者日本奨励賞Jは、日本ロレアルが2005年11月に、日本ユネスコ圏内委員

会との協力のもと、日本の若手女性科学者が、国内の教育・研究機関で研究活動を継続できるよう奨励

することを目的として創設しました。対象者は、物質科学、生命科学の分野で、博士課程(後期課程)ま

たは、博士課程に進学する予定の女性科学者で、各分野2名ずつ受賞者を選考し、それぞれに賞状と奨

学金100万円が贈られます。

なお、今回、特例として物質科学分野では、 3名の授賞となりました。

審査は、米沢富美子(慶応義塾大学名誉教授)を委員長、郷通子(お茶の水女子大学学長)を副委員長と

する、両分野の権威9名で構成される選考委員会が、研究内容、専門知識、着想力など、日本の未来を

担う女性科学者としての可能性を総合的に評価しました。

第2回受賞者 (2007年7月現在)は以下の5名です。

(詳車田は、日本ロレアルホームページhttp://www.nihon-loreal.co.jpをご参照)

圃物質科学

神谷真子(カミヤ・マコ) (26歳)東京大学大学院薬学系研究科分子薬学専攻

研究分野:生体分析化学、ケミカルバイオロジー

研究内容 高感度蛍光プローブを用いた癌蛍光イメージング法の開発

作田絵里(サクダ・工リ) (27歳)北海道大学大学院理学研究科化学専攻

研究分野:光化学、機能性物質化学

研究内容:ホウ素を架橋コアとした分子系の創製とその光機能性の解明

三浦 陽子 (ミウラ・ヨウコ) (33歳)名古屋大学大学院理学研究科物質理学専攻(物理系)

研究分野:固体物理学

研究内容:ハニカム格子系選移金属酸化物の物性研究
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-生命科学

黒固 有希子(クロダ・ユキコ) (29歳) 東京大学大学院医学系研究科脳神経医学専攻卒

07年4月~ 理化学研究所脳科学総合研究センター発生神経生物研究チーム

研究分野:分子生物学

研究内容.破骨細胞分化におけるIP3受容体の役割と新規破骨細胞分化のメカニズムの解明

戸張靖子(トパリ・ヤスコ) (29歳) 千葉大学大学院 自然科学研究科多様性科学専攻卒

07年4月~ 日本医科大学大学院医学研究科生体制御形態科学部門

研究分野.神経行動学、神経内分泌学

研究内容:ジュウシマツの雌雄差を手がかりとした発声学習のための神経機構

企業の社会的責任 (CS R)活動として推進

日本は、国際的に見ても特に、研究者に占める女性の割合は、わずか11.9%にとどまっており、欧米諸

国と比べても特に低い割合となっています。ロレアルグループは、科学の発展に寄与することを目指し、

研究活動を最重要視し、女性研究者を積極的に登用しています。日本ロレアルでは、同賞が科学を志す

若い女性にとって励みとなり、活躍の場を広げる一助となるよう、本プロジェクトを企業の社会的責任

(C S R)の最優先課題に位置づけ、長期的視野に立って推進していく考えです。

2008年度第3回[口レアルーユネスコ女性科学者日本奨励賞j募集について

2008年度第3回「ロレアルユネスコ女性科学者日本奨励賞」の募集は、 2007年11月12日(月) ~ 2008年

2月29日(金)までとなります。対象者は、物質科学、生命科学の分野で、博士課程(後期課程)または、

博士課程に進学する予定の女性研究者です。

2008年半ば、都内にて開催予定の授賞式において受賞者にそれぞれ賞状と奨学金100万円を贈呈します。

くお問い合わせ先>

「ロレアルーユネスコ女性科学者日本奨励賞」事務局

干213-0012 神奈川県川崎市高津区坂戸3-2-1 KSP R&D-D237 

日本ロレアル研究開発センター学術部 内

e-mail: fwis-japanfellowships@jp.loreal.com 
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日本神経化学会会則

第1章総 則

(昭和40年10月8日改正)

(昭和45年10月17日改正)

(昭和50年11月15日改正)

(昭和51年10月168改正)

(昭和田年11月14日改正)

(昭和56年11月27日改正)

(昭和57年11月14日改正)

(昭和59年11月17日改正)

(昭和62年10月29日改正)

(昭和63年10月27日改正)

(平成3年10月15日改正)

(平成4年10月21日改正)

(平成5年10月26日改正)

(平成6年10月7日改正)

(平成7年7月1日改正)

(平成9年10月23日改正)

(平成11年9月16日改正)

(平成14年7月18日改正)

(平成16年9月23日改正)

第 l条本会は日本神経化学会 (The]apanese Society for Neurochemistry)という。

第 2条 本会の事務所を東京都新宿区信濃町35 財団法人国際医学情報センター内におく。

第 3条 本会は理事会の議決を経て必要の地に支部をおくことができる。

第2章 目的および事業

第 4条 本会は会員の研究発表知識の交換ならびに会員相互間および国内外の関連機関との連絡提

携の場として神経化学ならびに関連領域の発展を促しもって学術文化の進歩に寄与すること

を目的とする O

第 5条 前条の目的を達成するために次の事業を行なう O

1. 大会および講演会の開催

2. 会誌，研究報告および資料の刊行

3. 国内外の関連機関との連絡および協力
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4. その他目的を達するための必要な事業

第3章会員

第 6条 本会の会員は次のとおりとする。

1. 正会員.神経化学に関する学識または経験を有するもので本会の目的に賛同し，会費

年額 9，000円を納める者。但し評議員の会費年額を 10，000円とする O

2. 名誉会員 本会に特に功労のあった正会員(外国人は正会員であることを要しない)のう

ちから別に定める細則により総会の議決をもって推薦する者。ただし名誉会

員は会費を納めることを必要としない。

3 団体会員:本会の目的に賛同し会費年額 10，000円を納める公共性のある団体(図書館等)。

4. 賛助会員:本会の事業を後援し，会費年額20.000円以上を納める者または団体。

5. 学生会員 大学またはこれに準ずる学校(大学院を含む)に在籍し神経化学に関係あ

る学科を修める学生であって 本会の目的に賛同し会費年額 3，000円を納め

る者。

第 7条 会員になろうとする者は正会員の推薦により細則に示す様式に従い会費を添えて入会申込書

を事務局に提出し理事長の承認を受けなければならない。

第 8条 会員は毎年聞かれる大会に演題の申込みをすることができる O 但し演題の筆頭発表者は正

会員または学生会員でなければならない。

第 9条 会員は本会が刊行する機関誌「神経化学」の配布を受ける。

第 10条 会員は第6条に規定する会費を納入しなければならない。

第 11条会員は次の事由によって資格を喪失する。

l 退会

2 死亡

3 除名

第 12条会員で退会しようとするものは 退会届を提出しなければならない。

第 13条 会員が次の各号のーに該当するときは，理事会の議決を経て除名される。

l 会費を滞納したとき

2. 本会の名誉を傷つけ，また会員としての義務に反したとき

第 14条既納の会費は いかなる理由があってもこれを返還しない。

第4章役員，評議員および職員

第 15条本会に次の役員をおく。

理事 15名

監事 2名

第 16条 理事および監事は細則の定める方法に従って正会員から選出する。理事は互選で理事長l名，

副理事長I名を定める。

第 17条 理事長は本会の業務を総理し，本会を代表する O
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2. 副理事長は理事長を補佐し，理事会及び総会の決議した事項を処理する。

3. 副理事長は理事長事故のあるときはその職務を代行する。

第四条理事は，理事会を組織し，会則に定めるもののほか，本会の総会の権限に属せしめられた事

項以外の事項を議決し執行する。

第四条監事は民法第59条に準じてその職務を行なう。

第 20条本会の理事で会員の選挙により選出されたものの任期は4年とし，任期終了後2年間は再任

されない。理事会により選出された理事の任期は2年とし，重任されない。

監事の任期は4年とし，任期終了後4年間は再任されない。在任中の監事は，理事となるこ

とは出来ない。

2. 補欠による役員の任期は 前任者または現任者の残任期間とする。

3. 役員は，その任期満了後でも後任者が就任するまでは なおその職務を行なう。

4. 役員は本会の役員としてふさわしくない行為のあった場合，または特別の事情のある場

合には，その任期中であっても総会および理事会の議決により，理事長がこれを解任す

ることができるO

第21条本会に評議員をおく。

2. 評議員の定数は50名及至 250名とする。

3. 評議員は正会員中から総会において選任する。

4 理事はその任期中は評議員となる。

5. 新規評議員の選任は，別に定める細則の手続きを必要とする。

第 22条 評議員の任期は4年とし 再任を妨げない。評議員には第20条 2.3.4.項の規定を準用

する。

第 23条評議員は評議員会を組織し本会の運営上の重要事項について理事会の諮問に応ずるものと

する。

第 24条 本会の事務を処理するため職員をおくことが出来る O

2. 職員は理事長が任免し理事会の承認をうける。

3. 職員は有給とすることが出来る。

第5章会 議

第 25条理事会は毎年二回理事長が招集する。ただし理事長が必要と認めた場合，或いは理事現在数

の三分の一以上から会議の目的たる事項を示して請求のあったときは，理事長は臨時理事会

を招集しなければならない。

第 26条理事会は理事現在数の五分の三以上出席しなければ議事を聞き議決することは出来ない。た

だし委任状を提出したものは出席者とみなす。

2. 理事会の議事は理事会の過半数をもって決し可否同数のときは議長の決するところに

よる。

第27条 通常総会および大会の担当機関(施設)および会長は理事会において指定する O

2. 会長は大会の開催にあたり，当該地区会員の中から組織委員を指名し，組織委員会を組

織する。
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3. 会長はその年度中理事会に出席する O

第 28条 通常総会は毎年 I回大会の際，理事長が招集する O

2 臨時総会は理事会または監事が必要と認めたとき，いつでも招集することができる。

第 29条 通常総会の議長は会長とし 臨時総会の議長は会議のつど会員の互選で定める O

第 30条 総会の招集は少なくとも 10日以前にその審議すべき事項，日時および場所を記載した書面ま

たは会誌の公告をもって通知する O

第 31条 次の事項は，通常総会に提出しその承認を受けなければならない。

1. 事業計画および収支予算についての事項

2. 事業報告および収支決算についての事項

3. その他理事会において必要と認めた事項

第 32条 総会は，会員現在数の十分の一以上出席しなければその議事を聞き議決することが出来ない。

ただし当該議事につき委任状を提出したものは出席者とみなす。

第 33条 総会の議事は出席者の過半数をもって決し，可否同数のときは議長の決するところによる O

第 34条 総会の議事の要項および議決した事項は会員に通知する O

第 35条 評議員会は随時理事長が招集する。評議員会の議長は理事長がこれに当る。

第 36条 評議員会は評議員現在数の五分の一以上出席しなければ会議を聞くことが出来ない。ただし

委任状を提出したものは出席者とみなす。

第 37条 総会，理事会および評議員会の議事録は議長が作成し理事長が保管する O

第6章会 計

第 38条 本会の事業遂行に要する費用は，会費，事業に伴う収入をもって支弁する O

第 39条 本会の収支決算は毎年会計年度の終了後理事長が作成し，監事の意見をつけ理事会および総

会の承認を受けなければならない。

第 40条 本会の会計年度は毎年1月1日に始まり 12月31日迄とする O

第7章会則の変更

第 41条 この会則は理事会および総会においておのおの三分の二以上の賛成決議を経て変更すること

が出来る。

第8章補 則

第 42条 この会則施行についての細則は，理事会および総会の議決を経て別に定める.

第9章付 則

第 43条 新総会発足以前の役員 評議員は現神経化学懇話会常任委員及び委員により代行される O

第 44条 現会員はそのまま本会の会員となるO
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第 45条 会計年度の改定は昭和56年1月1日より実施す。

第46条 昭和55年度会費として納入したもの(昭和54年9月1日~昭和55年8月31日迄)は昭和

55年12月31日迄有効期限を延長する O

第 47条 昭和56年度までの正会員及び団体会員の会費は年額2，500円とする。
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日本神経化学会細則

第 1章会 員

(昭和41年10月8日制定)

(昭和51年10月16日改正)

(昭和59年11月17日改正)

(平成3年10月15日改正)

(平成6年10月7日改正)

(平成11年9月16日改正)

第 l条 本会に会員として入会を希望する者は入会申込書に次のことがらを記入して事務局に提出し

なければならない。

l 姓名(ローマ字付)生年月日

2. 推薦者氏名印

3 最終出身校、学科名および卒業年次。ただし学生会員になろうとするものは入学年月日

を記入し、在学証明書の写しを添付する。

4. 勤務先とその所在地および勤務先での地位

5. 会員の現住所ならびに連絡先住所

6. 専攻分野

第2章役員，評議員，名誉会員

第 2条 理事定数15名のうち12名は細則第3条及び第4条に定める方法に従い、会員の直接選挙により

選出する。残り3名は専門別、地域別を考慮して理事会で選定し、評議員会の議を経て委嘱

する O この3名は2年毎に理事会で選定する。理事選挙は2年ごとに6名の改選を行う。理事は

就任する時期に満65才までのものとする。

第 3条 理事の選挙に当って選挙管理委員会を設け委員は正会員の中から理事長が委嘱する。選挙管

理委員会は理事選挙要項に従い事務局の所在地で、選挙事務を行う O

第 4条 理事選挙要項は下記の如くする O

1. 選挙管理委員会は事前に会員名簿を作成して「神経化学」に掲載する。理事の選挙権及び

被選挙権は投票締切日の6カ月以前に正会員となったものに限る。

2 正会員で選挙事務に異議あるものは投票締切日の10日前までに選挙管理委員会に申し出

なければならない。

3. 選挙管理委員会は正会員2名以上の推薦のあった正会員および評議員(但し理事被選挙権

者のみ)をもって理事候補者名簿を作成し、会員に配布し、投票の資料とする。

4. 投票は選挙管理委員会の定める投票用紙をもって行い無記名3名以内の連記とする。

5. 投票は郵送をもって行う。
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6 当選者は得票数の多い上位から6名を決定する。同票の場合は年令順とする。

7. 当選者が辞退し、又は選挙終了後1年未満の期間内に理事に欠員を生じた場合は得票数及

び専門別を考慮して理事会において補充を決定する。

8. 選挙後1年以上経過した後理事に欠員を生じた場合は補充を行なわない。但し3名以上の

欠員を生じた場合は6ヶ月以内に補充選挙を行うものとする。

9 開票は選挙管理委員会が会員の中から委嘱した立会人のもとに行う。ただし会員は誰で

も開票に立会うことが出来る。

第 5条 理事長、副理事長は理事会の互選により決める。任期は2年とし重任を妨げない。

第 6条 新規に評議員を申請する者については、次の方法により選出する。

申請者は、研究歴・会員歴満5年以上で、評議員2名以上の推薦を必要とし、履歴書・業績目

録を添付の上、理事長に提出する。

神経化学領域に関連した講座あるいは部門の長になった者等には上記の原則によらず、特別

の考慮を払う。

理事長はこれに基づき、理事会において審査し、適格者は総会において選任される。

第 7条 監事の選出については理事会が理事以外の正会員の中から候補者を選び総会の承認を経て理

事長が委嘱する。

第 8条 名誉会員は、次のl項に掲げるもののいずれかの資格を有する場合、 2項の手続きを経て総会

の議決をもって推薦される。

1. 資格

(1)永年、会員として本会に多大な貢献をした者で、原則として、満65歳以上であること。

(2)神経化学領域で学術的に特に顕著な業績をあげた者(外国人を含む)。

2. 手続き

(1)理事または監事を経験した者2名以上による推薦書(本学会への貢献度を示すもの)と履

歴書、業績目録00篇以内)を添えて、理事長に提出する。
(2)理事長はこれを理事会で審議し、候補者を総会へ推薦する。

第3章事 業

第 9条 機関誌「神経化学」の編集委員は理事会の承認を得て理事長より委嘱する。

第 10条 機関誌の英文名はlBulletinof the J apanese Society for Neurochemistry Jとする。

第 11条 本会の目的を達成するため理事会が必要と認めた時、会員の中から専門委員を委嘱し、委員

会を構成することが出来る O

委員の任期は2年とし、原則として再任を妨げない。

第4章付 則

第 12条 昭和59年11月の会則及び細則変更後に行われる最初の理事選挙に限り、会則第20条及び細則

第2条、第4条の規定にかかわらず、次の特例を設ける。

1. 投票期日の〆切を昭和60年2月16日とする O
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2. 今回の選挙にあたっては被選挙権者に現理事を含むものとし、得票順に12名の当選者を

決定する。投票は無記名6名以内の連記として郵送をもって行う O

3. 当選者のうち得票数上位6名のものの任期は4年とし、下位6名のものは2年とする。

4. 今回の当選理事の任期は上位6名のものについては昭和64年2月迄、また下位6名のものに

ついては昭和62年2月迄とし、重任されない。理事会で選ばれる3名の理事の任期は昭和

62年2月迄とし、重任することは出来ない。
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日本神経化学会奨励賞規定

日本神経化学会奨励賞は、本会会員で神経化学の進歩に寄与する顕著な研究を発表し、将来の発展を

期待される若手研究者個人に対して授与する。

1 申請者は会員歴3年以上、研究歴3年以上で本学会で積極的に発表した実績を持ち申請の暦年度の4

月1日現在で満40歳未満の者とする。

2 最優秀奨励賞受賞は原則としてl件程度とし、賞状および副賞を贈る。

3 受賞者は再応募できない。

4 奨励賞募集要項は「神経化学」誌に掲載するものとし、申請希望者は本会所定の申請用紙を使用の

上、指定期日内に申請するものとする。

5 日本神経化学会奨励賞選考委員会については別途定めるものとする。

日本神経化学会奨励賞内規

1 候補者の推薦について

奨励賞募集要項は「神経化学」誌およびホームページに掲載するものとし、申請希望者は本会所

定の様式(*)で指定期日内に申請するものとする。原則的に自薦とする O

*研究の概要 申請研究の概要を<研究題目><背景・目的><結果><学術的意義・特色・

独創的な点に>分けてA4用紙 2枚以内に記入すること O

{その他の提出書類]

-申請者の略歴

・業績目録:英文原著、英文総説、和文原著、和文総説に分けて記入し、学会の抄録や要旨、

Proceedingsなどは記入しない。

-選考に関連する主要論文の別刷り。 3編を8部づっ。

2 奨励賞の選考に関しては日本神経化学会奨励賞選考委員会がこれにあたる。

(1)選考委員は7名とし、理事会において研究分野、地域性、所属等に偏りがないことを考慮して評

議員から委員を選出し、理事長が委嘱する。選考委員の名前は公表する。

(2)委員の任期は2年とし、連続2期までとする。

(3)委員は互選により委員長を選出し、理事長がこれを委嘱する。

(4)委員会は理事長の諮問に応じて受賞者の選考を行う。

(5)選考委員長は選考の経過並び、に結果について理事長に報告する。

3 選考方法

選考委員会にて書類審査の上、数名の候補者を選ぶ。日本神経化学会奨励賞選考会で業績を発表

して頂いた後、選考委員会で受賞者を決定する。

4 日本神経化学会奨励賞の英文名

The A ward for Y oung Investigator of J apanese Society for Neurochemistryとする O

5 その他の申し合わせ事項

選考委員の所属する研究室から自薦者が出た場合は、選考委員を辞退すること。
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日本神経化学会賛助会員 (50音順)

旭化成ファーマ株式会社

アストラゼネカ株式会社

株式会社エイコム

エーザイ株式会社

株式会社クパプロ

サノフイ・アベンティス株式会社

塩野義製薬株式会社

シスメックス株式会社

大正製薬株式会社

武田薬品工業株式会社

田辺三菱製薬株式会社

日本たばこ産業株式会社医薬総合研究所

日本ミリポア株式会社

ノパルテイスファーマ株式会社

株式会社三菱化学生命科学研究所

明治製菓株式会社

レノパサイエンス株式会社
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出版物の複写権等委託済表示例

有限責任中間法人学術著作権協会

1.下記の表示例またはその内容を要約した表示を、貴誌の表2、扉裏、目次ページ、奥付または表4の

いずれかに毎号掲載して下さい。これにより利用者は、この出版物の複写について、どこに許諾を

求めたらよいかが分かり、円滑な複写利用に役立ちます。

2.貴誌に掲載された著作物の転載・翻訳など、複写以外の利用については、本会には権利の委託が行

われておりませんので貴会において対応して下さい。

※下記の権利者名には貴団体名称をお入れください。

(2) 和文による表示例

複写される方ヘ

権利者名は有限責任中間法人 学術著作権協会(学著協)に複写に関する権利委託をしていますの

で、本誌に掲載された著作物を複写したい方は、学著協より許諾を受けて複写して下さい。但し、

社団法人日本複写権センター(学著協より複写に関する権利を再委託)と包括複写許諾契約を締結さ

れている企業の社員による社内利用目的の複写はその必要はありません。(※社外頒布用の複写は許

諾が必要です。)

権利委託先:有限責任中間法人学術著作権協会

干107-0052 東京都港区赤坂9-6-41 乃木坂ピル3階

電話:03-3475-5618 FAX: 03-3475-5619 E-mail : info@jaacc.jp 

注意:複写以外の許諾(著作物の転載・翻訳等)は、学著協では扱っていませんので、

直接権利者名へご連絡ください。 (TEL:権利者電話番号)

また、アメリカ合衆国において本書を複写したい場合は、次の団体に連絡して下さい。

Copyright Clearance Center， Inc 

222 Rosewood Drive， Danvers， MA 01923 USA 

Phone 1-978-750-8400 FAX 1-978-646-8600 

(3 ) 欧文による表示例

Notice for Photocopying 

If you wish to photocopy any work of this publication， you have to get permission from 

the following organization to which licensing of copyright clearance is delegated by the copyright 

owner. 

<All users except those in USA> 

J apan Academic Association for Copyright Clearance， Inc. (J AACC) 

6-41 Akasaka 9-chome， Minato担 1，Tokyo 107-0052 Japan 

Phone 81-3-3475-5618 FAX 81-3-3475-5619 E-mail: info@jaacc.jp 

<Users in USA> 

Copyright Clearance Center， Inc 

222 Rosewood Drive， Danvers， MA 01923 USA 

Phone 1-978-750-8400 FAX 1-978-646-8600 
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時金j
4年間にわたり、機関誌「神経化学」編集委員長をお勤め下さった柳津勝彦先生から引き継ぎ、今後2年間

編集を担当させていただくことになりました。慣れないことも多く、会員の皆様にはご迷惑をおかけす

ることも多いかと存じますが、どうぞ宜しくお願い致します。今年は日本神経化学会が創立されて50年

目の節目にあたる記念の年ですので、今回はその特集を組ませていただきました。また、今年度奨励賞

に選ばれた新進気鋭の先生方による総説も掲載させていただきました。執筆や編集にご尽力下さった、

大先輩を含む多くの先生方に、改めて感謝申し上げます。世界で最も長い歴史と伝統を誇る脳科学関連

学会の機関誌として、「神経化学」が学会の更なる発展に貢献できるよう願っております。今後とも、会

員の皆様からのご指導とご協力を賜れましたら幸いです。

(仲嶋一範)
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